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La obesidad es una enfermedad crónica multifactorial, f uto de la interacción 
entre genes y ambiente, caracterizada por un acúmulo excesivo de grasa corporal. Su 
prevalencia aumenta progresivamente afectando en laactu lidad a un alto porcentaje 
de la población de los paises desarrollados, por lo que la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) ha llegado a considerarla como una “epidem a global”.  
El indicador más ampliamente utilizado para su diagnóstico es el índice de 
Quetelet o índice de masa corporal (IMC), que se define como: IMC = peso (kg)/ talla2 
(m2). De acuerdo con ese índice se considera como obeso a todo sujeto con un IMC 
igual o superior a 30 kg/m2.  
 La obesidad aumenta sustancialmente el riesgo de pa cer diabetes, hipertensión 
arterial, dislipemia y enfermedad cardiovascular, así como ciertos tipos de cáncer. Los 
sujetos obesos también presentan un aumento de mortalidad, poseen una esperanza y 
una calidad de vida reducidas y requieren la utilización de recursos sanitarios con mayor 
frecuencia que las personas no obesas.  
  El objetivo del tratamiento médico de la obesidad es conseguir una reducción 
razonable de peso y su mantenimiento a largo plazo. Se considera que una reducción de 
entre el 5 y 10% del peso corporal inicial cumple estos objetivos, determinando una 
mejora de las comorbilidades asociadas a la obesidad. Ésta puede ser objetivada en la 
reducción de las cifras de tensión arterial y de los niveles séricos de lípidos y glucosa.  
No obstante en la práctica clínica el tratamiento de la obesidad es difícil y sus resultados 
generalmente decepcionantes debido a la complejidad de esta enfermedad. 
La utilización temporal de balones gástricos en el tratamiento de los pacientes 
obesos se fundamenta en los efectos que estos dispositivos producen sobre la 
regulación gástrica del apetito, ya sea enlenteciendo el vaciamiento gástrico o 
modificando la liberación de hormonas que se producen en el tracto digestivo (como la 
ghrelina y la colecistoquinina), las cuales intervinen en la regulación neuroendocrina 
del apetito y de la saciedad. De esta manera, la sensación de saciedad que producen 
estos dispositivos permite a los pacientes mantener u a ingesta reducida posibilitando 
el aprendizaje de unos hábitos alimentarios adecuados, los cuales deberán de ser 
mantenidos tras su retirada. 
Los resultados de este tratamiento endoscópico, asociado generalmente a una 
dieta hipocalórica, han sido evaluados por diversas revisiones sistemáticas y 
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metanálisis publicados en los últimos años. Sin embargo existe una gran 
heterogeneidad en muchos de los estudios que han sido incluidos en estos trabajos, al 
haber empleado modelos obsoletos de balones gástricos, así como diferentes 
dispositivos, volúmenes de llenado y tiempos de permanencia de los balones en la 
cavidad gástrica. 
 Por otra parte, la mayoría de estos estudios se han centrado en los resultados 
obtenidos a corto plazo, durante el tiempo de permanencia de los balones en el 
estómago (4-6 meses), existiendo una escasa evidencia r specto a la efectividad de este 
dispositivo a medio o largo plazo, y sobre las repercusiones clínicas y analíticas que 
este tratamiento produce en las patologías asociadas a la obesidad. 
 El coste económico de este tratamiento y su valoración comparativa con el de 


































1- Establecer la efectividad del balón intragástrico para lograr una reducción 
ponderal igual o superior a un 5% del peso inicial.  
A) Durante el periodo de su implantación. 
B) A medio plazo, evaluando el mantenimiento de una pérdida de  peso 
superior a un 5% del peso inicial a los 6 y 12 meses tras su retirada. 
 
2- Analizar su efecto sobre las comorbilidades asociadas a la obesidad (niveles de 
glucemia, lipidemia y tensión arterial) durante el periodo de permanencia 
gástrica y a los 6 y 12 meses tras su retirada. 
 
3- Determinar la seguridad del balón gástrico durante los 6 meses de su colocación 
mediante la valoración de los eventos adversos producidos en los periodos de 




















LISTA DE ABREVIATURAS 
 
AACE   Asociación americana de endocrinología clínica 
ATP III  Panel de expertos en la detección, evaluación y tratamiento de la 
hipercolesterolemia en adultos. 
BAROS  Sistema de evaluación y análisis de resultados de la cirugía de la obesidad 
BIB    Balón intragástrico relleno de líquido modelo Bienterics 
BIG   Balón intragástrico 
BQL   Índice de valoración de la calidad de vida tras cirugía bariátrica 
CCK  Colecistoquinina 
DOGA Diario Oficial de Galicia 
D.S. Desviación típica o standard. Medida de centralización estadística que informa de 
la distancia de los datos a su media aritmética. 
DUE Diplomada Universitaria en Enfermería 
EEUU Estados Unidos de Norteamérica 
FDA Agencia del gobierno norteamericano  responsable de a regulación de alimentos, 
medicamentos y productos sanitarios 
GIQLI   Escala de calidad de vida gastrointestinal 
GH  Hormona del crecimiento, producida por la hipófiss. 
GLP-1 Péptido similar al glucagón tipo 1 
GWAS  Estudios de asociación del genoma completo  
HTA    Hipertensión arterial 
IASO  Asociación internacional para el estudio de la obesidad 
IDF    Federación internacional para la diabetes 
IMC   Índice de Masa Corporal 
IWQOL-Lite  Cuestionario que valora el Impacto del peso sobre la calidad de vida 
Max En estadística el valor máximo de luna variable cuantitativa. 
Min   En estadística el valor mínimo de una variable cuantitativa. 
NICE  Instituto independiente británico para la promoción de la salud y la excelencia 
clínica. 
NIH Agencia gubernamental de los EEUU responsable de lainvestigación biomédica y 
en áreas de la salud. 
OMS  Organización Mundial de la Salud 
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PCIMC   Porcentaje de cambio en el IMC 
PEIMCP   Porcentaje de exceso de IMC perdido 
POMC  Pro-opiomelanocortina 
PPI  Porcentaje de peso ideal 
PPP  Porcentaje de peso perdido 
PSP  Porcentaje de sobrepeso perdido 
RMN   Resonancia Magnética Nuclear 
SAOS  Síndrome de apnea obstructiva del sueño 
SEEDO  Sociedad española para el estudio de la obesidad 
SERGAS  Servicio Gallego de Salud 
SF-36  Escala genérica para valorar la calidad de vida 
SHBG  Proteina enlazante de hormonas sexuales 
SNC  Sistema Nervioso Central 
SNPs  Polimorfismo de un único nucleótido 
TAC  Tomografía Axial Computerizada 
TGI   Tracto gastrointestinal  
TSH  Hormona estimulante de la gándula tiroides 


















































A-DEFINICIÓN DE OBESIDAD 
Para la Organización Mundial de la Salud (OMS), la obesidad se define como 
una enfermedad crónica en la que existe una excesiva o anormal acumulación de grasa 
en el tejido adiposo, lo cual representa un riesgo para la salud del individuo. Este 
incremento de grasa se traduce en un aumento del peso corporal, por lo que en la 
práctica médica el concepto de obesidad está directam nte relacionado con el peso 
corporal. 
Tanto el sobrepeso como su grado superior u obesidad se originan como 
consecuencia de un desequilibrio entre la cantidad de energía que un organismo ingiere 
y la que consume. Este exceso energético es acumulado en el organismo en forma de 
depósitos de grasa, y será su cantidad total y la distribución regional de esta grasa en 





B-EPIDEMIOLOGIA DE LA OBESIDAD 
 
Según estimaciones de la OMS realizadas en el año 2008, en la población 
mundial existían 1.500 millones de individuos con sbrepeso y  cerca de 500 millones 
de adultos obesos. Esta misma organización también ha previsto que en el futuro se 
produzca un incremento de ambas cifras, al existir 43 millones de ñiños menores de 5 
años que tienen sobrepeso1 . 
La obesidad presenta una alta prevalencia en la población tanto de los países 
desarrollados como de aquellos en vías de desarrollo, independientemente del sexo, la 
edad o la condición social de los individuos. Por otra parte, las formas más extremas de 
la obesidad han experimentado un incremento aún más rápido que la epidemia global 
habiendo duplicado su prevalencia en menos de una década2. 
La situación en España, como reveló un estudio realizado por la Sociedad 
española para el estudio de la obesidad (SEEDO), demuestra que se ha producido un 
incremento progresivo en la prevalencia de obesidad durante los 20 últimos años, hasta 
situarse en un valor global del 15,5% para la población adulta comprendida entre los 25 
y 64 años2. No obstante, estas cifras son mayores en las mujeres (17,5%) en 
comparación con los varones (13,2%), existiendo además una distribución territorial 
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heterogénea que muestra unas mayores cifras de prevalencia en las regiones Noroeste, 
Murcia y Canarias (Figura 1)3. 
Nuevos datos epidemiológicos recogidos diez años más tarde demuestran que 
estas cifras se encuentran en una progresión ascendent , situándose la prevalencia de 
sobrepeso en el 39,4% y la de obesidad en un 23% en la población adulta mayor de 18 
años. Estos valores se incrementan en relación con la edad y disminuyen respecto al 
mayor nivel educacional de la población, habiendo constatado un importante 
incremento tanto del sobrepeso como de la obesidad en los varones, cuyas cifras de 
prevalencia actuales sobrepasan a las obtenidas en l mujeres4.  
Esta realidad sitúa a nuestro país en un punto intermedio entre los países del 
norte de Europa, Francia y Australia, los cuales poseen unas prevalencias más bajas, y 





Distribución de la prevalencia de la obesidad en España por áreas geográficas y 





C- DIAGNÓSTICO DE OBESIDAD 
 
Consiste en determinar si un individuo presenta una masa de tejido adiposo 
superior a la normal para su edad, peso y talla. Se considera que un porcentaje de grasa 
corporal superior al 20% en los varones y al 30% en las mujeres es diagnóstico de esta 
enfermedad2,5.  




1- Métodos Especializados para valorar la composición corporal 
 
a) Determinación de la densidad corporal 
 
Su valor indica las proporciones de masa magra y masa grasa que componen el 
organismo. Se calcula mediante el peso y el volumen corporales, obteniendo este último 
tras sumergir el cuerpo en agua y medir el volumen desplazado6. 
 
b) Medida del agua corporal 
 
El agua corporal total puede medirse por dilución isotópica. Conociendo este 
valor y dado que la masa libre de grasa contiene un 73% de agua, se calcula ésta. La 
masa grasa es el resultado de restar al peso corporal la masa libre de grasa.  
 
c) Potasio corporal total 
 
Puede estimarse la cantidad de potasio corporal midiendo la cantidad de isótopo 
radiactivo natural K-40, con un contador corporal. La masa corporal magra se puede 
calcular a partir de esta cifra, y la grasa corporal total es el resultado del peso total 
menos la masa corporal magra7.  
 
d) Impedancia bioeléctrica 
 
La medición mediante bioimpedancia (resistencia al paso de una corriente 
eléctrica alterna de 800 microamperios (µA) y frecuencia 50 megahercios (MHz) se 
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basa en que el cuerpo conduce la electricidad a través del tejido magro, ya que la grasa 
no es conductora por carecer de agua y electrolitos. Matemáticamente puede calcularse 
la masa magra y la masa grasa a partir del peso, la altur  y la impedancia corporal. Sin 
embargo, las variaciones en el estado de hidratación son factores de error por modificar 
la conductividad eléctrica8. 
 
e) Técnicas radiológicas: TAC, RMN 
 
A pesar de sus buenos resultados estas técnicas no son aplicables dado su alto 
coste, su largo tiempo de realización y, en el caso del TAC, a la radiación a que son 
sometidos los tejidos corporales. 
 
Todos los procedimientos descritos anteriormente presentan graves dificultades 
para su utilización rutinaria en la práctica clínica.  
 
 
2- Medidas antropométricas 
 
Se basan en la realización de mediciones corporales. Son técnicas sencillas, 
baratas, no invasivas, fácilmente reproducibles y que requieren de instrumentos simples 
para su determinación. No obstante también poseen limitaciones como la variabilidad 
del observador o las dificultades técnicas de su aplicación en algunos pacientes. Los 
índices más comunes son: 
 
a) Tablas de peso ideal.  
 
Las mediciones de un sujeto concreto se pueden comparar con los de una 
población de referencia empleando unas tablas en las que se expresan los valores en 
forma de percentiles. Clásicamente se emplearon las tablas norteamericanas realizadas 
por la Metropolitan Life Insurance Company, que indicaban el peso asociado a una 
menor mortalidad en función de la talla en una población comprendida entre 25 y 60 
años9. En España existen unas tablas realizadas por Alastrué et al., las cuales se ajustan 
a las características de la población española10. 
 
b) Medida de los pliegues cutáneos 
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Se fundamenta en que la medición de la grasa subcutánea en determinados 
puntos corporales refleja la adiposidad total. Para su determinación se emplea un 
lipocalibrador, instrumento que comprime el pliegue con una presión constante y mide 
su espesor. Las localizaciones habitualmente empleadas son los pliegues del biceps, 
triceps, subescapular, suprailíaco, abdomen, muslo y pantorrilla. Se acepta como índice 
de obesidad un pliegue tricipital mayor de 28 mms. en los varones y superior a 30 mms. 
en las mujeres11. 
 
c) Medida de las circunferencias 
 
Estas determinaciones son más fiables que la medida de los pliegues cutáneos y 
reflejan mejor la distribución de la grasa corporal. Se emplean las mediciones de las 
circunferencias de la cintura, la cadera y el muslo.  
El índice cintura-cadera se utiliza como factor predictor de obesidad central y 
como marcador de riesgo cardiovascular y metabólico. Se considera patológico un valor 
mayor de 1 en los hombres y de 0,9 en las mujeres12. 
La circunferencia de la cintura (CC) se mide al final de una espiración, con el 
sujeto desnudo y en bipedestación, rodeando con una cinta métrica la cintura en el punto 
medio entre la última costilla y el borde superior de las crestas ilíacas y de manera 
paralela al suelo. Esta magnitud constituye un mejor indicador de la grasa visceral y del 
riesgo cardiovascular que el índice cintura-cadera, siendo indicativos de sobrepeso unos 
valores superiores a 102 cm en los hombres y a 88 cms. en las mujeres2. 
 
d) Indice de Masa corporal (IMC) 
 
Se define como el cociente que resulta de dividir el peso de un individuo (en 
kilogramos) por el cuadrado de su talla (en metros).  
IMC= peso (kg) / talla2 (m2) 
Su valor representa de forma indirecta la masa grasa total, constituyendo el 
parámetro más ampliamente utilizado en los estudios epidemiológicos y el 
recomendado por diferentes sociedades médicas para valorar la obesidad, dada su 
reproductibilidad, facilidad de uso y su capacidad para reflejar la adiposidad en la 
mayoría de la población2,13. 
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No obstante existen diferencias étnicas en la distribución de la grasa corporal 
que limitan su generalización en determinadas áreas g ográficas, requiriendo nuevos 
límites para establecer este diagnóstico14. El IMC puede también no ser indicativo de 
obesidad en determinados grupos poblacionales como l s atletas, los cuales presentan 
un exceso de masa muscular (obesidad hipermuscular) y los pacientes asténicos en los 
que existe una marcada disminución de esta (obesidad arcopénica). 
 
Siguiendo los criterios de la SEEDO y la OMS, actualmente se acepta la 
clasificación de los diferentes grados de obesidad según el valor del índice de masa 
corporal. Ambas clasificaciones son comparables, no obstante la de la SEEDO realiza 
una subdivisión de los pacientes con sobrepeso, tal y como se expresa en la tabla 1. 
 
 




VALORES LÍMITE DEL IMC      
(kg/m2) 
 
Peso Insuficiente   
Normopeso   
 Sobrepeso grado I 
Sobrepeso grado II 
Obesidad tipo I 
Obesidad tipo II 
Obesidad tipo III( mórbida)  
Obesidad tipo IV ( extrema)  
             
                    < 18,5 
                18,5  -   24,9 
    25     -   26,9 
    27     -   29,9 
    30     -   34,9 
    35     -   39,9 
    40     -   49,9 
          ≥ 50 
 




3-  Tipos de Obesidad 
 
Existen dos patrones de distribución grasa en los sujetos obesos: una 
acumulación central o abdominal (obesidad androide) y otra con localización gluteo-
femoral (obesidad ginecoide). Estos dos fenotipos peen diferentes implicaciones 
fisiológicas, clínicas y pronósticas ya que la presentación clínica de obesidad central 
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está directamente relacionada con el desarrollo de las comorbilidades asociadas a la 
obesidad,3,4 ,5.  
Para diferenciar entre ambos tipos de obesidad se emplean la circunferencia de 




D- ETIOLOGÍA DE LA OBESIDAD 
 
En la mayoría de los pacientes obesos es difícil establecer una única causa 
etiológica, ya que la obesidad se considera una enfermedad heterogénea, resultado de la 
interacción entre los genes y el ambiente2. 
 
 
1- Origen Genético 
 
La existencia de una agregación familiar en la obesidad es una observación 
clínica bien conocida y confirmada por diferentes estudios poblacionales. Los trabajos 
realizados en gemelos mono y dicigóticos han mostrado l  presencia de una mayor 
similaridad en el grado de obesidad en los gemelos genéticamente idénticos, lo que 
indica que esto es debido a su identidad genética más que a un ambiente compartido15. 
La obesidad puede ser el resultado de mutaciones producidas en un único gen 
como el  receptor de la melanocortina, de la leptina o de su receptor, de la pro-
opiomelanocortina (POMC) etc. En determinadas ocasine  se presenta en síndromes 
mendelianos asociada a alteraciones en el desarrollo físico o psíquico (síndromes de 
Prader-Willi, Bardet-Biedl o Wilson-Turner). Ambas situaciones representan tan sólo 
un 5% del total de los casos de obesidad, manifestándose ésta siempre en edades 
precoces.  
Sin embargo el patrón de herencia en la obesidad sugiere la existencia de un 
mecanismo poligénico en el que estarían implicados muchos genes diferentes como 
responsables de una pequeña parte del efecto, estando a su vez modulado este efecto por 
diversos factores ambientales16. 
Se han desarrollado modelos animales de obesidad genética (animales 
transgénicos) y realizado estudios de asociación, de ligamiento y de caso-control 
destinados a la identificación de genes candidatos y a la búsqueda de marcadores de 
obesidad en el genoma. A día de hoy han sido descrito menos de 200 casos de obesidad 
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de causa puramente genética, habiéndose identificado más de 100 genes candidatos 
cuyo número aumenta cada año. No obstante muchos de e tos estudios han ofrecido 
evidencias contradictorias y no concluyentes17. Los estudios del genoma humano 
mediante ligamiento han permitido también identificar un gran número de loci en 
relación con la obesidad. Sin embargo en metanálisis posteriores no se ha encontrado 
una asociación inequívoca entre estos y la obesidad o el IMC18.  
En los últimos años el proyecto internacional HapMa y el progreso tecnológico 
bioinformático que ha posibilitado realizar estudios mediante GWAS, han permitido 
encontrar alelos que poseen pequeños efectos en la obesidad, habiendo identificado 17 
loci asociados a la obesidad distribuidos por el genoma humano19. La importancia de 
estos SNPs o loci reside en el riesgo que confieren mediante su agregación en un mismo 
individuo. No obstante, es aún necesario realizar la replicación de estos resultados en 
muestras independientes y de gran tamaño para asegur r su verdadera trascendencia20. 
Todos los genes que han sido identificados hasta el momento afectan a los 
diferentes mecanismos implicados en la regulación del peso corporal, como el control 
de la ingesta mediante las señales orexígenas o saciantes (leptina, POMC), la regulación 
de la termogénesis (leptina, proteinas desacoplantes), a las vías de señalización aferente 
y eferente, a la adipogénesis etc. 
 
 
2- Origen Endocrinológico 
 
Las lesiones del núcleo ventromedial del hipotálamo producen un descenso de la 
saciedad o un incremento del apetito, manifestándose clínicamente por hiperfagia y 
obesidad. En la hiperfunción suprarrenal (Síndrome de Cushing) el exceso de 
glucocorticoides es causa de obesidad troncular. El incremento de peso originado por el 
hipotiroidismo se debe a la disminución del metabolismo basal corporal3,5. 
   
 
3- Origen  en Factores Ambientales 
 
El enorme incremento en la prevalencia de la obesidad en poblaciones cuyos 
antecedentes genéticos han permanecido relativamente estables confirma la importancia 
etiológica de los agentes ambientales. 
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Múltiples estudios transversales han puesto de manifiesto la asociación entre los 
hábitos dietéticos y de inactividad física con el sobrepeso y la obesidad. El proceso de 
modernización y la reestructuración socioeconómica de los países desarrollados o en 
vías de desarrollo han modificado los modelos nutricionales y de actividad física de la 
población en las últimas décadas.  
La evolución de los sistemas de alimentación nos permit  en la actualidad tener una 
disponibilidad elevada y continuada de alimentos de alta densidad energética a un bajo 
coste, habiéndose constatado que tanto el número medio d  calorías por persona y día 
como el porcentaje de grasas de la ingesta se ha incrementado entre los años 1970 y 
200121. Por otra parte, los estilos de vida y de ocio sedentarios están ampliamente 
extendidos en la sociedad actual, y la tecnología moderna reduce el nivel de exigencia 
física requerido para numerosas actividades profesionales y también en el ámbito 
doméstico22.  
Una hipótesis integradora que concilia ambas etiologías genética y ambiental 
sugiere que existen variantes genéticas (genes ahorradores de energía) que en el pasado 
se extendieron ampliamente en la población dada su ventaja evolutiva en unas 
condiciones alimentarias adversas o impredecibles. Estos genotipos pueden favorecer  el 
acúmulo de grasa en una situación ambiental favorable como la actual, de alta 
disponibilidad de energía y bajo consumo2. 
 
 
4- Otros factores  
  
El uso de distintos tipos de fármacos se ha relacion d  con la aparición de 
obesidad. Entre estos se incluyen fármacos con acción sobre el sistema nervioso central 
como los antipsicóticos, antidepresivos y antiserotoninérgicos, así como los 
antidiabéticos orales, insulina, esteroides, estrógenos y anticomiciales23. Los 
mecanismos responsables de este efecto son diversos y no totalmente conocidos: 
retención hídrica, incremento del apetito o efectos directos sobre los depósitos 







E- PATOGENIA. MECANISMOS REGULADORES DE LA 
INGESTA Y LA SACIEDAD 
  
Para que se produzca un incremento en la grasa corporal es preciso que la 
ingesta calórica sea superior al gasto energético. Este simple principio termodinámico 
está sujeto a múltiples factores moduladores y a complejos mecanismos redundantes de 
retroalimentación que tienden a mantener la estabilid d del peso corporal dentro de un 
rango de un 10% de su valor predefinido. Por lo tanto cambios ponderales producidos 
en cualquier dirección originan modificaciones en el gasto energético y en la conducta 
alimentaria que favorecen el retorno al peso corporal inicial2,3. 
La ingesta de alimentos se efectúa a lo largo del día en distintos episodios, cuyo 
número, frecuencia y tamaño sigue un patrón individual y pre-establecido. Existen 
asimismo diferentes factores reguladores del inicio y la finalización, así como del 
tamaño y de la frecuencia de estas ingestas 24.  
 
 
1- Mecanismos de control del Balance Energético 
 
El control del balance energético se fundamenta en un sistema de 
retroalimentación cuyo objetivo es mantener estables los depósitos energéticos 
corporales. Para ello las señales de tipo hormonal procedentes del tejido adiposo y del 
tracto digestivo, así como otras señales de tipo neuro al que son transmitidas a través 
del nervio vago actuan como señales aferentes del sist ma nervioso central (SNC). A 
partir de la integración de toda la información recibida se producirá la finalización de la 
comida en curso (saciedad) o el control de la ingesta de alimentos a más largo plazo.     
Las regiones cerebrales que regulan la homeostasis energética son el hipotálamo 














Figura 2 Regulación de la ingesta y de la masa grasa corporal 25.  
 
 
   Interacciones existentes entre las vías hormonales y neurales con acciones estimulatorias  









Juega un papel importante en el control del apetito. Se considera que el área 
lateral constituye el centro de la ingesta y el núcleo ventromedial el centro de la 
saciedad, aunque existen otros núcleos y circuitos neuronales involucrados en el control 
del apetito. El nucleo arcuato actúa como lugar de int gración de las señales 
neurológicas y sanguíneas. En este núcleo existen dos tipos neuronales con efectos 
opuestos sobre la ingesta: neuronas que coexpresan el neuropéptido Y (NPY) y la 
proteína relacionada con el Agouti (AgRP) las cuales estimulan la ingesta, y otra 
población neuronal que coexpresan pro-opiomelanocortina (POMC) y cocaína-




El núcleo dorsal del vago es un área crucial para la interpretación de las señales 
periféricas que proceden del tracto digestivo  y que confieren información relativa a la 
distensión gástrica, al nivel de hormonas digestiva y de ácidos grasos circulantes. En la 
corteza cerebral las neuronas vagales expresan gran va iedad de receptores como CCK, 
GLP-1, GHS-R1, leptina etc. Existen además conexions recíprocas entre el hipotálamo 




Existen receptores opioides y endocannabinoides amplia ente distribuidos en 
esta área cerebral que juegan un importante papel en el incremento de la ingesta. 
 
 
3- Tracto Gastrointestinal 
 
El sistema gastro-entero-pancreático constituye el mayor órgano endocrino del 
organismo humano, cuyo principal objetivo es maximizar el proceso de digestión y 
absorción de los nutrientes. La ingesta de alimento ac iva simultáneamente la motilidad 
gastrointestinal, las secreciones gástrica y pancreáti a y la liberación de hormonas 
gastrointestinales, las cuales a su vez modulan las funciones motora, secretora y 
absortiva del tracto gastrointestinal (TGI). 
El TGI contiene mecanorreceptores y quimiorreceptors cuyas señales son 
transmitidas al sistema nervioso central e integradas con otras señales hormonales 
también originadas a nivel gastrointestinal y que jgan un papel fisiológico en la 
regulación del apetito. 
Más de 20 sustancias que regulan o intervienen en diferentes procesos 
fisiológicos son liberadas en el TGI. La mayoría de estas hormonas son sensibles al 
contenido digestivo y las sensaciones de apetito y de saciedad se cree que están 
influenciadas por cambios en sus niveles tisulares. 
 
Ghrelina 
Es una hormona secretada a la circulación por el estómago y compuesta por 28 
aminoácidos. Es la única hormona conocida que incrementa el apetito e induce cambios 
metabólicos que conducen a un incremento del peso corporal y de la masa grasa. La 
estimulación del apetito se produce mediante la vía hipotalámica NPY/AgRP, siendo 
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vehiculizada a través del nervio vago. Su patrón de liberación apoya un papel en la 
regulación de la ingesta, al estar sus niveles circulantes aumentados en el ayuno y 
descendidos tras realizar una comida. Sus valores pla máticos se correlacionan 
inversamente con el IMC y aumentan tras la pérdida e peso, lo que puede explicar la 
dificultad de mantener el peso perdido y la tendencia a la reganancia ponderal28,29. 
 
Colecistoquinina (CCK) 
Es sintetizada por las células I del intestino delgado proximal y liberada 
posprandialmente. Produce una reducción de la ingesta n curso, enlenteciendo la 
motilidad gastrointestinal y el vaciamiento gástrico, actuando a través del nervio vago 
sobre receptores cerebrales e hipotalámicos 26,28. 
 
Peptido YY (PYY) 
Es secretado tras la ingesta por células del intesto delgado distal y se considera 
implicado en el freno ileal a la ingesta que ocurre una vez que los nutrientes han 
alcanzado el ileon distal. Ejerce su acción inhibitoria en la reducción de la ingesta a 
través de los receptores hipotalámicos Y2R 28. 
 
GLP-1 
Uno de los productos del procesamiento del proglucaón, que es co-secretado 
con PYY por las células L en el intestino delgado. P see un potente efecto incretina 
mediante la estimulación de la secreción de insulina. Suprime la secreción de glucagón, 
retrasa el vaciamiento gástrico e inhibe directamente l apetito actuando a nivel de 
receptores hipotalámicos26,28. 
 
Otros péptidos también de procedencia gastrointestial son Amilina y 
Apolipoproteina A-IV. Ambos comparten funciones inhibitorias sobre la secreción 
gástrica y la motilidad intestinal30. 
 
Respecto al papel que la composición de los alimentos juega en los mecanismos 
de regulación de la ingesta, los estudios realizados establecen que la sensación de 
apetito preprandial y la saciedad postingesta producida en voluntarios sanos es similar 
tras la ingesta de una dieta hipercalórica rica en grasa o de una dieta que posea un 
contenido graso bajo31. 
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4- Señales procedentes de la Adiposidad periférica 
 
Las señales procedentes del tejido adiposo intervienen en la regulación del 
balance energético a largo plazo. Los niveles plasmáticos basales de estas hormonas 
constituyen unos indicadores fiables de la grasa corporal total, y su efecto inhibitorio se 
lleva cabo a través de receptores hipotalámicos y cerebrales.  
 
Leptina 
Es sintetizada por los adipocitos y sus niveles séricos son directamente 
proporcionales a la masa grasa corporal. Ejerce su fecto anorexígeno a través del 
núcleo arcuato hipotalámico24.  
 
Insulina 
Es secretada por las células beta pancreáticas en respuesta a los incrementos de 
glucosa. Los sujetos obesos presentan niveles basales y posprandiales de insulinemia 
superiores a los existentes en sujetos con normopeso24. 
 
Todas las señales gastrointestinales y de la adiposi ad descritas previamente 
(Tabla 2) son integradas a nivel del SNC junto con otras señales aferentes procedentes 
de áreas cerebrales (Figura 2) mediante las cuales div rsos factores externos como los 
hábitos aprendidos, las convenciones sociales, el stress y las emociones son capaces de 
interactuar con las señales metabólicas e influenciar la ingesta.  
Las señales efectoras pueden ser anabólicas o catabólicas, promoviendo en el 
primer caso el incremento de la ingesta y la reducción del gasto energético y ejerciendo 
unos efectos antagónicos en el segundo supuesto24. 
 
 







Opiáceos endógenos (dinorfina) 
Hormona concentradora de melanina 












F- COMORBILIDADES ASOCIADAS A LA OBESIDAD 
 
El exceso de energía se almacena en forma de grasa corporal en los adipositos, 
que crecen o aumentan su número. Esta hipertrofia o hiperplasia de los adipocitos 
constituye la lesión patológica característica de la obesidad. El tejido adiposo constituye 
un tejido metabólico, inflamatorio y endocrinológico altamente complejo ya que secreta 
ácidos grasos libres, numerosos péptidos y otras adipoquinas, regula el almacenamiento 
y la liberación de grasa, se comunica con el sistema nervioso central y con el tracto 
digestivo y juega un papel importante en la respuesta inflamatoria33.  
El paciente obeso presenta una elevada morbilidad debido a la asociación de la 
obesidad con otras patologías crónicas (Tabla 3). Se considera que la inflamación 
sistémica asociada a la obesidad puede contribuir a la patogénesis de estas 
comorbilidades34. 
 
Tabla 3. Riesgo relativo (RR) atribuido a la obesidad en el desarrollo de sus 
comorbilidades asociadas32. 
 



















1- Hipertensión Arterial 
 
El exceso de peso se asocia estrechamente con la presencia de Hipertensión 
arterial (HTA). Los mecanismos fisiopatológicos implicados son múltiples, ya que la 
obesidad produce cambios hemodinámicos como los incrementos del volumen 
sanguíneo, del volumen sistólico y del gasto cardíaco. Por otra parte existe también un 
aumento de las resistencias vasculares periféricas, un  disfunción endotelial,  activación 
del sistema nervioso simpático y resistencia a la insul na35.  
La HTA incrementa el riesgo de padecer cardiopatía isquémica en un 12% y de 





2- Enfermedad Cardiovascular 
 
La mortalidad causada por enfermedades cardiovasculares aumenta en un 50% 
en los sujetos obesos respecto a la población con normopeso. El clásico estudio 
Framingham consideró al exceso de peso como el tercer factor predictivo de 
enfermedad cardiovascular por detrás de la edad y l dislipemia 36.  
En obesos de larga evolución se produce un depósito de grasa entre las células 
miocárdicas que altera la estructura y la función cardíacas. Además la aterogénesis 
coronaria está también incrementada, aumentando el riego de presentar una cardiopatía 
isquémica. Por otra parte, la mayor predisposición de la población obesa al desarrollo de 
insuficiencia cardíaca congestiva es debida al incremento de sus principales factores 





La diabetes tipo 2 es la comorbilidad más estrechamente relacionada con el 
incremento de la adiposidad corporal. Esta relación es aún más directa si cabe con la 
presentación de una distribución abdominal de la grasa que con el aumento de la grasa 
corporal total. En pacientes obesos, el tejido adiposo libera gran cantidad de ácidos 
grasos no esterificados, hormonas, citoquinas proinflamatorias y otros factores 
implicados en el desarrollo de la resistencia a la insulina. Esta insulinorresistencia es 
consecuencia tanto de la disminución en el número d receptores de insulina, como de 
un probable defecto postreceptor. Cuando las células beta pancreáticas son incapaces de 
compensar la disminución de la sensibilidad a la insul a se produce un fallo en el 





 Los pacientes obesos presentan un aumento de los niveles de colesterol en sangre, 
mayores concentraciones de LDL-colesterol y un descenso de los valores de HDL-
colesterol, lo que condiciona un mayor riesgo aterogénico. La hipertrigliceridemia se 
asocia frecuentemente a la obesidad debido a la formación de lipoproteínas de muy baja 
densidad (VLDL) a nivel hepático y a una disminución de su aclaramiento en relación 
con la reducción de la actividad lipoproteinlipasa. 
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5- Síndrome Metabólico 
 
Para un mismo nivel de obesidad, aquellos individuos que presentan una 
distribución del tejido adiposo intrabdominal poseen un riesgo mayor de desarrollar 
resistencia a la insulina y síndrome metabólico. La presencia de síndrome metabólico se 
ha asociado con un mayor riesgo de enfermedad ateroesclerótica y ha sido considerado 
como un factor pronóstico predictivo de futuros eventos cardiovasculares34.  
Diferentes organismos internacionales y sociedades científicas (OMS, ATP-III, 
IDF) han elaborado tablas con los criterios requeridos para establecer este diagnóstico 
(Tabla 4), como la presentación de obesidad abdominal, resistencia a la insulina o 
diabetes, HTA, dislipemia con hipertrigliceridemia y el descenso de HDL-colesterol 38.  
Sin embargo estas clasificaciones no son totalmente homogéneas, existiendo 
controversia en la actualidad sobre la existencia del síndrome metabólico como una 
entidad clínica diferenciada, dado que no permite predecir el riesgo cardiovascular de 
un sujeto de manera independiente a la valoración efectuada mediante las escalas de 
riesgo clásicas2 . No obstante su valor conceptual reside en resaltar l  importancia de la 
obesidad abdominal como factor causal de la resistencia a la insulina  
 
 
Tabla 4. Criterios de Síndrome Metabólico según  ATP-III y la IDF 2. 
 
                         ATP-III                                IDF 
3 o más de los siguientes factores: 
  
Obesidad central 
Circunferencia de la cintura     
≥102 cm. en varones     
 y ≥ 88 cm. en mujeres  
Aumento de los triglicéridos    
TG > 150 mg/dl (1,7 mmol/L) 
 
Colesterol HDL reducido    
< 40 mg/ dl (<1,03 mmol/L) en varones   
< 50 mg/ dl (<1,3 mmol/L)en mujeres o 
tratamiento específico    
  
Aumento de la Presión Arterial   
PAS > 130 y/o PAD > 85 mmHg o    
toma de medicación antihipertensiva 
 
Aumento de la glucosa plasmática  
en ayuno:  
Glucemia >100 mg/ dl (6,1 mmol/L)   
Presencia de obesidad central definida por 
la medida de CC en la población  europea: CC 
>94 cm en varones y ≥ 80 cm en mujeres    
junto con 2 o más de los siguientes hechos 
 
Aumento de los triglicéridos 
TG >150 mg/dl (1,7 mmol/L) o tratamiento  
específico para su reducción. 
 
Colesterol HDL reducido 
< 40 mg/ dl (<1,03 mmol/L) en varones  
< 50 mg/ dl (<1,3 mmol/L)en mujeres  
o tratamiento específico 
 
   Aumento de la Presión Arterial  
PAS > 130 y/o PAD > 85 mmHg o toma de 
 medicación antihipertensiva 
 
 Aumento de la glucosa plasmática 
 en ayuno                                          
Glucemia >100 mg/ dl (6,1 mmol/L) o diabetes 
 tipo   2 diagnosticada 
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6- Enfermedades Respiratorias 
 
La prevalencia de alteraciones respiratorias durante el perido de sueño nocturno, 
especialmente de apnea obstructiva del sueño  (SAOS), aumenta de forma importante en 
los pacientes obesos. Ésta se relaciona con la presencia de obesidad central y con el 
tamaño del cuello, siendo su prevalencia superior al 10% de los pacientes con un IMC 
≥30 kg/m2.  
La fisiología respiratoria se ve profundamente afect da en la obesidad ya que 
estos pacientes presentan un incremento del trabajo respiratorio, una ineficacia de la 
musculatura respiratoria y una disminución tanto de la compliancia pulmonar como de 
la capacidad residual funcional y del volumen de reserva espiratorio. Por todo ello 
desarrollan comunmente hipoventilación, especialmente  la posición supina, lo que 
puede originar hipoxemia e hipertensión pulmonar39. 
 
 
7- Enfermedades Digestivas 
 
La obesidad es un factor de riesgo para diversas enfermedades del aparato 
digestivo. Se relaciona con un aumento de prevalenci  de la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico y de sus complicaciones como la esof gitis erosiva o el adenocarcinoma 
esofágico. Los sujetos obesos presentan frecuenteme colelitiasis debido a la 
sobresaturación de la bilis por colesterol, aumentando el riesgo de padecer colecistitis o 
pancreatitis. El depósito graso en los hepatocitos o e teatosis hepática puede progresar a 





En los obesos se acelera el desarrollo de osteoartrosis debido al sobresfuerzo 
mecánico causado por el exceso de peso. Las articulciones más afectadas son las 
denominadas de carga: rodilla, las articulaciones intervertebrales, la articulación 








9- Enfermedades psiquiátricas 
 
Se ha estudiado extensamente la relación entre obesidad mórbida y 
psicopatología buscando la confirmación de una mayor presencia de trastornos 
psiquiátricos y especialmente de depresión en los obe os mórbidos. Se ha comunicado 
qiue un 20-30% de los pacientes obesos que consulta para perder de peso presentan 
depresión u otras alteraciones psicológicas41. Por otra parte, la presencia de síntomas 
psiquiátricos en pacientes obesos candidatos a cirugía bariátrica es muy elevada, 
encontrando un 62,2% de sujetos con presencia de uniag óstico psiquiátrico, siendo al 
más frecuente la depresión mayor (47,7%) y constatando que un 40% del total de 





La prevalencia de obesidad o sobrepeso es mayor en los pacientes con cáncer 
respecto a la población general. El incremento en la adiposidad corporal se ha 
relacionado con el cáncer de mama (en mujeres postmenopáusicas), colon, endometrio, 
esófago distal, riñón y páncreas. La ganancia de peso s  asocia también a un peor 
pronóstico tras el tratamiento en el cáncer de mama, existiendo también datos 
concordantes a este respecto para las neoplasias de colon y próstata43. 
Los mecanismos propuestos para explicar esta asociación se basan en el 
incremento de hormonas circulantes que se produce en la obesidad: estrógenos, insulina, 




11- Alteraciones endocrinológicas y en la reproducción 
 
La obesidad se asocia a múltiples alteraciones endocri ológicas y metabólicas 
(cambios en los patrones de secreción y aclaramiento hormonal o modificaciones de sus 
niveles plasmáticos), muchas de las cuales se consideran secundarias al incremento 
ponderal debido a que se eliminan tras el descenso de peso (Tabla 5)45. 
La obesidad tiene efectos perjudiciales sobre la función reproductiva femenina y 
se asocia frecuentemente a hiperandrogenismo en las mujeres, ya que el tejido adiposo 
es un lugar de producción hormonal activa. La endocrin patía asociada a la obesidad se 
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caracteriza por unos niveles estrogénicos elevados y bajos de progesterona, y las 
manifestaciones clínicas que produce son hirsutismo, alteraciones menstruales con 
ciclos anovulatorios, amenorrea y descenso de la fertilidad 2,5,45,46. 
 
Tabla 5: Principales cambios endocrinológicos en la obesidad45. 
GLÁNDULA ENDOCRINA ALTERACIÓN HORMONAL 
    Páncreas endocrino 
    Tejido adiposo 
 
    Hipófisis 
    
    Gónadas 
    Suprarrenales 
    Hormonas gastrointestinales 
 
 
    Tiroides 
Hiperinsulinemia 
Hiperleptinemia 
Descenso de adiponectina 
Disminución de GH basal y estimulada 
Disminución de respuesta a estímulos de 
prolactina 
 
Mujer: descenso de SHBG 
Aumento de estradiol y testosterona libres 
Varón: Descenso de SHBG 
Descenso de testosterona total y libre 
 
Aumento de cortisol libre urinario y 
cortisol plasmático normal 
 
 
Descenso de ghrelina 
 





Los sujetos obesos experimentan desventajas sociales, estigmatización y 
discriminación en áreas como el empleo, la salud, la educación y las relaciones sociales. 
Su calidad de vida se deteriora proporcionalmente al incremento de peso, siendo las 
mujeres y los jóvenes los más afectados. 
La obesidad se asocia también a una mayor mortalidad, estimándose que los 
sujetos con un IMC ≥30 kg/m2 presentan un incremento de mortalidad tanto global 
como debida a enfermedad cardiovascular entre el 50y 100% respecto a los sujetos con 
IMC< 25 kg/m2. Existe asimismo una relación lineal entre obesidad y mortalidad, la 
cual muestra un mayor incremento en edades inferiores a 50 años, aunque se mantiene 
elevada hasta las edades avanzadas de la vida47.  
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G- EL COSTE DE LA OBESIDAD 
 
 Desde una perspectiva económica el sobrepeso y la obesidad tienen un impacto 
sustancial en el consumo de asistencia sanitaria a través de su patología asociada48. 
  En la Unión Europea (UE) en el año 2004 un 7,7% de la mortalidad anual fue 
atribuible al exceso de peso, mientras que en España en ese mismo periodo se la 
consideró responsable de 28.000 muertes de adultos (8,5%)49. 
 También la calidad de vida, en especial de las mujeres, es significativamente 
menor en las personas obesas por lo que el impacto global de la obesidad sobre la salud 
contempla una menor esperanza de vida y una peor calidad de los años vividos48. 
 Debido a que los obesos tienen una esperanza de vida reducida y requieren la 
utilización de recursos sanitarios con mayor frecuen ia que las personas no obesas, el 
coste sanitario medio anual de los individuos con un IMC entre 30-35 kg/m2 o ≥ 35 kg/ 
m2 es superior en un 25% y 44% respectivamente al de los sujetos con normopeso32. 
 Un reflejo de la carga económica que para los Sistemas Sanitarios representa la 
obesidad nos la dan los recursos económicos empleados t nto en su prevención primaria 
y secundaria como en el tratamiento de sus enfermedades asociadas. A nivel 
internacional sus cifras varían entre el 2 y el 8% del gasto sanitario, pudiendo alcanzar 
un 12% en el caso de EEUU. En España, el libro blanco “Costes sociales y económicos 
de la obesidad y sus patologías asociadas” estimó en el año 2002 esta cantidad en 2.500 
millones de euros anuales, lo que representa el 7,7% del gasto sanitario total. En esta 
cifra se incluyen tanto los costes indirectos como bajas laborales o incapacidades (1.606 
millones de euros) como los costes directos (28,30 Millones). Además, otros mil 
millones son destinados al tratamiento de las diversas comorbilidades asociadas como 
diabetes (225,52M), enfermedades cardiovasculares (566,45M) dislipemia (59,89,M) y 
enfermedades musculoesqueléticas (25,06M)50. 
 Fuera del ámbito sanitario, otro coste social relevante es la reducción de la 
productividad de las personas obesas, las cuales presentan unas menores tasas de 
inserción laboral y unos salarios más bajos que las per onas sin sobrepeso 51, siendo por 







H- EL TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD 
 
El tratamiento del sobrepeso y la obesidad constituye n desafío para las 
autoridades sanitarias y los clínicos, ya que los sistemas sanitarios actuales no están 
preparados para afrontar la atención de esta patología al tratarse de un trastorno crónico 
de dimensiones epidémicas y que precisa de una gran inversión de recursos económicos.  
 
 
1- Beneficios de la Reducción Ponderal 
 
La consideración actual de la obesidad como la segunda causa prevenible de 
morbimortalidad, sólo sobrepasada por el tabaquismo, hace de su tratamiento un 
objetivo sanitario prioritario. 
No obstante, se carece de estudios prospectivos que demuestren cambios en la 
mortalidad de los pacientes obesos tras la reducción de peso, aunque sí se dispone de 
una gran evidencia a favor de que la pérdida de peso ayuda a controlar las 
comorbilidades asociadas a la obesidad, disminuyendo así el impacto de las futuras 





La finalidad del tratamiento no es alcanzar el peso ideal, sinó lograr y mantener 
una pérdida significativa del peso corporal inicial, estimado entre un 5 y un10%, o al 
menos prevenir la ganancia de peso2,54,55.  
Dicha reducción ponderal se manifiesta en una mejora de las comorbilidades 
asociadas a la obesidad como diabetes, HTA o dislipemia, habiéndose estimado que la 
pérdida de 1 kg de peso desciende los niveles sérico  de colesterol en 2,3 mg/dl, de 
triglicéridos en 1,5 mg/dl y la glucosa en 3,6 mg/dl 56,57. 
Las herramientas disponibles para este conseguir este fin incluyen cambios en el 
estilo de vida (plan de alimentación, plan de actividad física y conductual), el uso de 







3- Indicaciones de tratamiento 
 
Se considera adecuado efectuar medidas encaminadas a lograr una reducción ponderal 
en los siguientes pacientes2: 
 
 
IMC ≥ 30 kg/m2 
IMC de 25-29,9 kg/m2  o  CC ≥ 88 cms. en la mujer o CC ≥ 102 cms. en varones, 
 
 junto con la existencia de 2 ó más comorbilidades. 
 
 
4- Dieta, ejercicio y Medidas conductuales. 
 
a) Plan de Alimentación 
 
En los pacientes obesos el plan de alimentación y la actividad física son los 
pilares fundamentales para conseguir un balance energético negativo.  
Las dietas hipocalóricas buscan reducir el excedent de triglicéridos existente en 
el tejido adiposo, y dado que su objetivo es mantener la reducción ponderal a largo 
plazo, el tratamiento dietético debe continuarse de por vida 2,3 53. 
 
Dietas Hipocalóricas (800-1500 kcal/día). La restricción dietética de 500 a 1000 kcal/ 
día respecto a la dieta habitual consigue una pérdida ponderal de 0,5 a 1 kg/semana. 
Aportes diarios de 1000-1200 kcal en las mujeres y ntre 1200-1600 kcal en varones 
reducen en promedio un 8-10% del peso corporal inicial a los 6 meses, tras lo que se 
alcanza una fase de meseta.  
Respecto a la distribución de los macronutrientes en la dieta, resulta aún 
controvertido señalar las proporciones más adecuadas para conseguir una pérdida de 
peso más efectiva, no habiendo sido demostradas diferencias estadísticamente 
significativas 53,58. 
 
Dietas de Muy Bajo contenido calórico (<800 kcal/día). Aportan entre 400-800 kcal/ 
día en forma de preparados comerciales que cubren los requerimientos nutricionales. 
Deben emplearse durante un tiempo no superior a 16 semanas y bajo estrecha 
supervisión médica en pacientes con obesidad mórbida en los cuales interesa conseguir 
una reducción rápida de peso. Su eficacia a más largo plazo es similar a la lograda 
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mediante una dieta hipocalórica, estando en estudio su empleo durante la fase de 
mantenimiento del peso perdido2,3 ,53. 
  
Sin embargo el tratamiento dietético presenta una importante pérdida de 
efectividad en el tiempo, estimándose que al cabo de un año mantendrán la pérdida 
ponderal conseguida el 66% de los pacientes sometidos a una dieta hipocalórica durante 
15-25 semanas58,59. A más largo plazo (4 ó 5 años) la pérdida de pesos  sitúa en unos 3 
kg, es decir un 23% de la pérdida de peso inicial60.  
Uno de los factores implicados en esta pérdida de efectividad es la falta de 
adherencia a largo plazo al tratamiento dietético debido a su monotonía, por lo que se 
debe de realizar una individualización de la dieta t niendo en cuenta los gustos y las 
características de cada paciente.  
La adición de otros tratamientos a la dieta hipocalórica como ejercicio, terapia 
conductual o fármacos incrementa la pérdida ponderal y es importante en el 
mantenimiento a largo plazo del peso perdido60,61.  
 
b) Plan de Actividad Física 
 
La práctica de ejercicio físico como forma aislada de tratamiento en la obesidad 
no presenta un papel destacado, aunque son indudables sus efectos beneficiosos para la 
salud y especialmente para el riesgo cardiovascular2,5,53,58. No obstante, su asociación 
con un plan de alimentación estructurado constituye el pilar fundamental del tratamiento 
de la obesidad. 
La Asociación Internacional para el estudio de la obesidad (IASO) recomienda la 
realización de ejercicio físico en 2 situaciones clíni as, con una finalidad preventiva62: 
  
- en los pacientes con sobrepeso: realizar 45-60 minutos/ día para evitar la 
aparición de obesidad  
- en la etapa de mantenimiento del peso perdido: realizar 60-90 min/ dia para 
evitar la recuperación ponderal. 
 
Estas recomendaciones han sido refrendadas por otras entidades sanitarias y sociedades 
científicas56. 
Los pacientes obesos presentan habitualmente una activid d física disminuida, 
por lo que su reanudación se debe efectuar de una manera progresiva fomentando 
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inicialmente la realización de actividades cotidianas que generan un gasto calórico 
como el uso del transporte público, subir escaleras… Progresivamente se debe ir 
aumentando el ejercicio en tiempo e intensidad, ya que son los ejercicios que generan 
una actividad moderada o intensa los que son eficacs para perder peso.  
 
En resumen, podemos decir que la reducción ponderal obtenida mediante una 
dieta hipocalórica asociada a actividad física es modesta y limitada en el tiempo, dado 
sus altas tasas de recaída y el enlentecimiento compensador del metabolismo. Por tanto, 
potencialmente existe un gran campo de acción para el empleo de otros tratamientos58. 
 
c) Cambios en el estilo de vida y tratamiento psicológico y/o psiquiátrico 
 
El objetivo de esta terapéutica es el aprendizaje de una serie de técnicas para 
modificar de forma individualizada los patrones alimentarios y de actividad física, 
adoptando un estilo de vida saludable. Para ello es importante contar con la 
colaboración de profesionales de la nutrición y de psicólogos que trabajen con los 
pacientes tanto en un entorno individual como grupal, empleando técnicas cognitivo-
conductuales orientadas a desarrollar nuevas pautas de limentación así como técnicas 
de relajación y de corrección de estados emocionales inadecuados y fomentando el 
autocontrol53. 
La clave para lograr un cambio conductual satisfactorio reside en el contacto 
frecuente, y diversos trabajos han puesto de manifiesto la importancia del seguimiento 
clínico en el mantenimiento del peso perdido. Tras evaluar diferentes estrategias de 
seguimiento los mejores resultados han sido obtenidos mediante el contacto directo, ya 
sea personal o telefónico, frente al contacto efectuado empleando el correo electrónico o 
Internet63,64,65. Por otra parte, el tratamiento conductual intensivo realizado en grupos 
también ha demostrado su superioridad en la práctica línica frente a los programas de 
tratamiento convencionales en la obesidad mediante dieta, fármacos y visitas 
programadas de manera rutinaria 66.  
Por todo ello y a pesar de que la eficacia de esta aproximación terapéutica en la 
obesidad es limitada y no ha sido contrastada mediante ensayos clínicos, ésta se 
considera superior a la utilización de estrategias terapéuticas aisladas que no intentan 
mejorar estos aspectos a largo plazo, dado que tanto l  pérdida de peso como su 
mantenimiento a largo plazo estan influenciadas por factores psicológicos67. 
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5- Tratamiento Farmacológico 
 
La obesidad es una enfermedad compleja tanto metabólic  como conductual en 
la que se alteran los mecanismos de regulación del peso corporal. Ambos componentes 
son teóricamente abordables mediante el desarrollo de fármacos que actúen sobre el 
comportamiento alimentario, en la absorción de nutrientes y en la termogénesis 
energética. 
Sin embargo la gran esperanza depositada en el desarrollo de un tratamiento 
farmacológico efectivo para la obesidad se ha convertido hasta este momento en 
desilusión, ya que los diferentes medicamentos que han sido desarrollados producen una 
pérdida de peso reducida y durante un corto periodo de tiempo. Además, muchos de 
ellos presentan efectos secundarios indeseables como resultado de su mecanismo de 
acción como los efectos eufóricos y adictivos de las anfetaminas, la hipertensión arterial 
y los efectos arritmogénicos de los agentes adrenérgicos, las enfermedades valvulares 
cardiacas asociada a fenfluramina o la esteatorrea p oducida por el orlistat68.  
Estos efectos secundarios limitan el empleo de estos fármacos, determinando 
una alta tasa de no adherencia al  tratamiento, y pr otra parte han ocasionado la retirada 
del mercado de muchos compuestos como el rimonabant (antagonista de los receptores 
cannabinoides CB1), que fue retirado del mercado eur p o en 2007 debido a la 
comunicación de casos de depresión asociada a suicidio, o más recientemente la 
sibutramina (inhibidor de la recaptación neuronal de serotonina y adrenalina) retirada en 
agosto de 2010 por presentar una relación riesgo/beneficio desfavorable respecto a 
eventos cardiovasculares 69,70. 
. 
 
a) Indicación de Tratamiento 
 
El tratamiento farmacológico no debe emplearse de forma aislada, sinó de 
manera complementaria a la terapia conservadora en quellos pacientes obesos que 
presenten una indicación terapéutica y que cumplan las siguientes condiciones54,69. 
 
- fracaso de la terapia conductual previa mediante dieta y ejercicio 
- ausencia de contraindicaciones para la medicación empleada 
- para continuar con el tratamiento se debe lograr un  pérdida de peso a los 3 
meses del 5% del peso inicial.  
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           Generalmente, el máximo efecto se produce durante el primer año de tratamiento 
(alcanzando su nadir en los 6 meses iniciales), existi ndo reganancias ponderales 
parciales tras este tiempo. La continuación del tratamiento es necesaria para mantener la 
pérdida de peso lograda, ya que su cese se asocia invariablemente con la reganancia 
rápida del peso perdido 53,58,68. 
Sin embargo la respuesta individual a estos medicamentos varía ampliamente, 
existiendo un 5% de pacientes que experimentan una pérdida de peso 
considerablemente mayor a lo esperado junto a otro po centaje de obesos que no 
pierden peso. Por otra parte determinadas poblaciones como los pacientes diabéticos 
experimentan menores descensos de peso tras ser somtidos a esta terapia68 , siendo 
además desconocidos los efectos a medio o largo plaz sobre la mortalidad o el riesgo 
cardiovascular de este tratamiento. 
 




Es un inhibidor de las lipasas gástrica y pancreática que impide la 
transformación de los triglicéridos de la dieta en ácidos grasos absorbibles. Su 
administración junto con las comidas inhibe la absorción de un 30% de la grasa 
ingerida, pero su empleo se ve limitado por los efectos secundarios que provoca: 
flatulencia, esteatorrea y deposiciones oleosas71. 
La toma de 120 mg de orlistat cada 8 horas produce una pérdida de peso del 9% 
del peso inicial al cabo de un año, no obstante su fecto frente a placebo es tan sólo del 
3% (2,8-3,2 kgs)72. La asociación de una dieta hipocalórica con orlistat y sibutramina no 
consiguió mayores beneficios ponderales que su administración única73.  
Orlistat reduce los valores séricos de colesterol total, LDL-colesterol y glucosa, 
así como la tensión arterial, pero no incrementa el HDL-colesterol74. Su efectividad en 
diabéticos es menor, aunque su efecto beneficioso sbre el control glucémico es 
superior a lo esperado para la pérdida de peso observada y ha sido atribuida a una 
mejora de la sensibilidad a la insulina. 
La seguridad y la eficacia a largo plazo de orlistat fué comprobada en el estudio 
XENDOS de 4 años de duración,  cuyos resultados demostraron una pérdida de peso a 1 
y 4 años superior a placebo, existiendo un mayor porcentaje de pacientes que a los 4 
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años mantenían una pérdida de peso eficaz del 5% del peso inicial: 52,8 vs 37,3% 
respectivamente75.  
 
c) Nuevos principios activos 
 
Los análogos de GLP-1 son agonistas del receptor de GLP que estimulan la 
secreción de insulina, disminuyen la liberación de glucagón, producen un 
enlentecimiento del vaciamiento gástrico y reducen el apetito. Estudios recientes han 
comunicado que liraglutide logra una mayor pérdida de peso comparado con placebo y 
orlistat con leves efectos secundarios transitorios (nauseas, vómitos), y adicionalmente 
reduce las cifras de tensión arterial y en un 90% la prevalencia de diabetes76. También 
se han comunicado pérdidas de peso moderadas en estudios en fase 3 tras la 
administración de exenatide77. 
 
d) Consideraciones Futuras 
 
Dado que la fisiología de la regulación del peso corporal es muy compleja y 
existe una redundancia de los mecanismos fisiológicos corporales de control tendente a 
evitar la desnutrición, se necesita desarrollar nuevos agentes farmacológicos más 
específicos que produzcan unos efectos mayores y más duraderos, lo que probablemente 
impliquen el realizar una aproximación multimodal mediante varios medicamentos que 
actúen sobre diferentes dianas terapéuticas o incluso emplear diversas combinaciones de 
fármacos junto con tratamientos endoscópicos o quirúrgicos. 
 
 
6- Tratamiento quirúrgico de la obesidad 
 
El tratamiento quirúrgico de la obesidad se conoce como cirugía bariátrica. Sus 
resultados evidencian que es la intervención terapéutica más efectiva, ya que consigue 
importantes pérdidas de peso y sus resultados se mantienen en el tiempo. Sin embargo, 
existe una reganancia parcial del peso a largo plazo y su empleo no está exento de 
riesgos, por lo que debe de llevarse a cabo siempre por quipos con experiencia y dentro 







a) Criterios de Indicación 
 
La cirugía bariátrica se considera indicada en las siguientes casos:54,69. 
 
-  Obesos con edades entre 18 y 60 años y con IMC ≥ 40 kg/ m2 o bien IMC ≥ 35 kg/ m2 
en presencia de comorbilidades mayores.  
-   En pacientes de más de 5 años de evolución en los que han fracasado los tratamientos 
convencionales. 
- En ausencia de patología psiquiátrica mayor, retraso mental, alteración del 
comportamiento alimentario y abuso de drogas o alcoho . 
 
b) Tipos de técnicas quirúrgicas  
 
- Técnicas restrictivas, que reducen la capacidad de la cavidad gástrica 
restringiendo la cantidad de alimento que se puede ingerir: gastroplastia vertical anillada 
y banda gástrica ajustable (Figura 3). 
 
- Técnicas malabsortivas por las que los alimentos son derivados a las porciones 
distales del intestino delgado limitando la absorción de macronutrientes: diversión 
biliopancreática. Estas técnicas están en desuso debido a las deficiencias nutricionales 
secundarias que producen. 
 
- Técnicas mixtas, que combinan una reducción de la capacidad gástrica con 
alguna derivación intestinal. Dentro de estas técnicas el bypass gástrico en Y de Roux es 
la más realizada en la actualidad a nivel mundial (representando un 47% de todas las 
















Figura 3.  Técnicas actuales en cirugía bariátrica80. 
 
 
Técnicas restrictivas: gastroplastia vertical en bada, banda gástrica ajustable,     gastrectomía    
tubular. 






El metanálisis de Buchwald de 2004 estableció la eficacia de la cirugía bariátrica 
para lograr una importante pérdida de peso en los sujeto  obesos, siendo la media de 
sobrepeso perdido (PSP) del 61,2%81. La asociación de este tratamiento con la 
reducción en las comorbilidades asociadas a la obesidad fue muy significativa, 
resolviéndose la diabetes en un 77%, la HTA en el 62% y la apnea obstructiva del sueño 
en un 86% de casos. Por otra parte, también se ha dmostrado una mejora en la calidad 
de vida de estos pacientes y una reducción de la mortalidad a largo plazo82,83. 
En los obesos con IMC ≥40 kg/m2, la cirugía bariátrica logra una pérdida 
ponderal a los 12 meses entre 20 y 30 kg, frente a los 2 a 5 kg que obtiene el tratamiento 
farmacológico o dietético, manteniendo estos resultados a los 10 años de la 
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intervención82. Sin embargo para los IMC inferiores a esta cifra son necesarios en este 
momento más datos sobre su eficacia79, unque técnicas quirúrgicas reversibles y de 
mortalidad despreciable como la banda gástrica ajustable han demostrado su efectividad 
en pacientes con IMC entre 30 y 35 kg/m2 en estudios controlados y aleatorizados84. 
Comparativamente, las cuatro técnicas quirúrgicas exi tentes son efectivas 
aunque el bypass gástrico en Y de Roux presenta unos resultados superiores a 1 año 
respecto a las técnicas restrictivas como la gastroplastia y la banda gástrica ajustable. El 
abordaje laparoscópico se considera de elección en la actualidad debido a su mayor 
seguridad y menor estancia hospitalaria78.  
 
d) Efectos adversos  
 
Sin embargo, la cirugía bariátrica posee una mortalidad entre un 0,25 al 2% y 
una morbilidad no despreciable. A pesar de las mejoras técnicas realizadas en los 
últimos 25 años, las tasas de complicaciones perioperatorias y a largo plazo se sitúan 
entre el 10-18% y el 20-30% respectivamente85,86, siendo aquellos pacientes con más 
comorbilidades los que presentan un mayor riesgo de complicaciones. 
  
En resumen, los modelos económicos establecen que en la obesidad la cirugía 
bariátrica es una intervención terapéutica clínicamente efectiva y coste-efectiva respecto 
al no tratamiento. En los obesos mórbidos ha demostrado también ser coste-efectiva 
frente al tratamiento conservador. No obstante, la amplia variabilidad existente en los 
estudios realizados dificulta el establecimiento de sus costes y la comparación de sus 
resultados87. En los pacientes con menores grados de obesidad no se dispone 
actualmente de estudios de coste-eficacia frente a o ras alternativas terapéuticas78. 
 
 
7- Tratamiento endoscópico de la obesidad 
 
En el escenario terapéutico actual de la obesidad, os los deficientes 
resultados derivados tanto del abordaje conservador mediante dieta y ejercicio como del 
tratamiento farmacológico, los procedimientos endoscópicos pueden ofrecer un 
beneficio mejorando esta efectividad y con un menor riesgo que la cirugía bariátrica. No 
obstante, existen aún numerosos interrogantes como el tipo de tratamiento más efectivo 
o el momento más adecuado para su realización.  
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El tratamiento endoscópico pudiera estar indicado con una finalidad preventiva 
en los estadíos iniciales de la obesidad, emplearse de manera complementaria como 
tratamiento puente a la cirugía, o bien realizarse como un procedimiento primario en 
aquellos pacientes con contraindicación o rechazo de la cirugía bariátrica. Dependiendo 
del marco de aplicación terapéutica, los requerimientos exigidos a los diversos 
procedimientos endoscópicos respecto a su seguridad, repetitividad, duración, 
reversibilidad o costes serán diferentes 88. 
 
a) Procedimientos Metabólicos 
 
Manguito duodenal: Endobarrier 
 
Procedimiento que simula la exclusión duodenal quirúrg ca situando un 
dispositivo en el interior de la luz duodeno-yeyunal, lo que disminuye la absorción de 
nutrientes y modifica la liberación a este nivel de m diadores neuroendocrinos.  
Los resultados preliminares muestran qie se produce una reducción de peso así 
como una mejora importante de algunas comorbilidades como la diabetes89.   
 
b) Procedimientos Restrictivos 
 
Gastroplastia vertical Transoral (TOGA) 
 
Consiste en reducir la cavidad gástrica creando endluminalmente un reservorio 
tubular a lo largo de la curvatura menor del estómago mediante grapas. 
 
Sistema de Implante Restrictivo Transoral (TERIS) 
 
Supone la implantación endoscópica de un reservorio restrictivo en el estómago 
para inducir una saciedad precoz y prolongada. 
 
A pesar de haberse comunicado una significativa reducción de pesotras el 
empleo de ambas técnicas sus resultados son aún preliminares, estando en la actualidad 
pendiente de establecer su seguridad, reproductividad y eficacia a largo plazo mediante 







I - EL BALÓN GÁSTRICO 
 
 
Constituye el dispositivo endoscópico sobre el que existe una mayor experiencia 
terapéutica y presenta una amplia disponibilidad a nivel mundial. Su mecanismo de 
actuación se basa en la ocupación parcial de la cavidad gástrica por un dispositivo 
generalmente esférico y representa una alternativa poco invasiva y reversible para lograr 
una pérdida de peso89.  
 
 
1- Idea Inicial y Desarrollo 
 
La experiencia clínica de que los pacientes con bezoar s gástricos presentaban 
una disminución del apetito e importantes pérdidas de peso constituyó la idea inicial de 
partida para el desarrollo de estos dispositivos. 
En 1982 Nieber publica la primera experiencia clínia en humanos implantando 
5 balones gástricos durante un periodo medio de 12 días y realizando un seguimiento de 
4 meses. De este estudio concluye que estos disposit vos presentan una fácil colocación 
y ausencia de complicaciones, produciendo una disminución del apetito y del peso 
corporal92. A pesar de la escasa evidencia científica que avalaba estas conclusiones, este 
trabajo despertó un gran interés en el balón gástrico como tratamiento de la obesidad, 




2- Fundamentos Fisiológicos 
 
El mecanismo fisiológico por el cual el balón gástrico origina una pérdida de 
peso no es bien conocido, dado que se carece de estudios rigurosos que hayan abordado 
este tema. A través de estudios experimentales conocemos que la distensión gástrica en 
los humanos provoca una sensación de saciedad, lo cual disminuye la ingesta, y que este 
efecto es debido al retraso del vaciamiento gástrico mediado por la CCK93. Tanto la 
distensión gástrica como el volumen gástrico son factores fisiológicos que intervienen 
en la aparición de saciedad precoz 94. 
El objetivo del empleo de estos dispositivos es por lo tanto producir una 
disminución del apetito como consecuencia de originar una sensación de saciedad 
postprandial precoz mediante la ocupación parcial del volumen gástrico95. Esto 
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provocaría una disminución de la ingesta y un descenso de peso, permitiendo además a 
los pacientes aprender modificaciones en sus hábitos de ingesta y de estilo de vida  con 
una menor dificultad 96,97. 
 
a) El estómago en la obesidad 
 
El estómago es una víscera hueca y distensible cuyaap cidad es variable, 
existiendo en la literatura datos contradictorios respecto al volumen y al funcionamiento 
gástrico que presentan los pacientes obesos.  
Para Geliebter, el volumen gástrico en ayunas en los obesos es superior al de los 
sujetos con normopeso, habiendo empleado un barostato para realizar su cálculo 94. Por 
el contrario Delgado-Aros et al, utilizando técnicas isotópicas, no encuentran diferencias 
significativas en los volúmenes gástricos en ayunas o tras la ingesta entre los sujetos 
normopeso u obesos, siendo achacables a diferencias metodológicas la disparidad de sus 
resultados respecto a los trabajos anteriores98. No obstante, para estos autores la 
presencia de un volumen gástrico elevado en ayunas disminuye la percepción de los 
estímulos intragástricos y retrasa la sensación de saci dad, mientras que tanto un tiempo 
de vaciamiento gástrico mayor de 4 horas como un volumen gástrico reducido se 
asociarían con síntomas posprandiales de saciedad28.  
En relación al vaciamiento gástrico de los sujetos obesos, también existen en la 
literatura datos muy heterogéneos, debido tanto a las diferencias en la selección de los 
sujetos participantes como a la metodología empleada para su determinación. En los 
obesos mórbidos se ha demostrado la existencia de un vaciamiento gástrico de sólidos 
acelerado, lo cual ocasionaría una reducción del feed-back de señales negativas de 
saciedad, disminuyendo el tiempo entre las ingestas99. 
 
b) Mecanismos de acción del balón gástrico 
 
Estudios experimentales realizados en la década de los 80 demostraron que el 
balón gástrico produce un retraso del vaciamiento gástrico, disminuyendo la ingesta de 
comida en los animales de laboratorio100. Otros trabajos más recientes avalan la misma 
idea de que estos dispositivos producen un retraso del vaciamiento gástrico originando 
una sensación de saciedad. Para Bonazzi, éste sería el mecanismo por el que el balón 
produce una pérdida de peso durante los 3 primeros meses tras su colocación, perdiendo 
eficacia posteriormente debido a la progresiva adapt ción gástrica a este volumen y a la 
normalización de su vaciamiento101. Sin embargo, Mion encuentra un mayor retraso del 
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vaciamiento gástrico tras la implantación de estos dispositivos en aquellos pacientes que 
presentaban un estudio basal normal, pero no halla un relación entre este 
enlentecimiento y la pérdida de peso. Por otra parte, las diferencias existentes en el 
vaciamiento gástrico basal de los pacientes obesos también podrían explicar las 
variaciones individuales encontradas en la tolerancia y en la efectividad del balón102. 
El otro mecanismo fisiológico que ha sido implicado en el efecto del balón 
gástrico consiste en una modificación de la secreción hormonal inducida por este 
dispositivo mediante el estímulo mecánico directo sobre las áreas gástricas proximales 
productoras de ghrelina. En los pacientes obesos la ghrelina en ayunas está descendida 
respecto a los niveles de los sujetos con normopeso y la supresión posprandial 
fisiológica de esta hormona está también atenuada, lo cual puede disminuir la saciedad 
favoreciendo la obesidad. A este respecto, la faltade eficacia de los primeros balones 
gástricos fue achacada a su escaso volumen y al débil efecto mecánico que estos 
ejercían sobre las paredes gástricas. 
No obstante, también en relación con este mecanismo de acción existen 
actualmente evidencias contradictorias. Así, la eficacia del balón gástrico ha sido 
asociada con una disminución de los niveles plasmáticos de ghrelina posprandial, la 
cual se mantiene baja tras lograr un descenso ponderal102,103. Sin embargo otros trabajos 
no han encontrado ninguna relación entre la sensación de saciedad o la pérdida de peso 
inducidas por el balón con las modificaciones que este produce en los niveles de 
ghrelina pre o posprandiales104, habiéndose comunicado incluso que se produce una 
elevación de la ghrelina tras el empleo de balones gástricos105.  
 
 
3- Primeros prototipos 
 
En 1980 los balones gástricos disponibles en el mercado eran dispositivos de 
poliuretano, con volúmenes pequeños y estaban rellenos de aire. Además presentaban 
una superficie inhomogénea, rugosa y potencialmente agr siva para la mucosa gástrica.  
El único balón aprobado por la FDA en 1985 fue la Burbuja gástrica de Garren-
Edwards, un dispositivo cilíndrico de 220 ml relleno de aire del que se implantaron 
25.000 unidades durante un periodo de 3 años (1985-8). 
Sin embargo, la alta tasa de complicaciones que presentaba en su colocación o 
durante el tiempo de permanencia gástrica como úlceras (5-14%), erosiones (26-40%) y 
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de desinflado precoz con desarrollo de obstrucción intestinal (9-33%) o con necesidad 
de cirugía en un 2% de casos, junto a la escasa evidencia de su efectividad frente al 
tratamiento dietético (sólo demostrada en 1 de 7 estudios controlados) forzaron su 
retirada del mercado en 1988 106,107,108,109. 
No obstante, en Europa y Australia la investigación en este campo continuó con 
el desarrollo de nuevos balones de mayores volúmenes y con formas más fisiológicas 
(Tabla 6), los cuales presentaban unas menores tasa de complicaciones (ulceración 
1,3% y obstrucción intestinal 6%). Esto permitió unmejor entendimiento del 
mecanismo de acción de los balones gástricos, así como de la necesidad de integrar a 
estos dispositivos dentro de un abordaje multidisciplinar de tratamiento de la obesidad, 
que permita mantener a largo plazo el peso perdido. 
 
 




PAÍS CAPACIDAD RELLENO 
Wilson-Cook Estados Unidos 300 ml Aire 
 
Taylor                      
  
Reino Unido 500 ml Fluído 
Ballobes Dinamarca 500 ml Aire 
 
Willmen Alemania 400 ml Fluído 
 
Millrose                     
  
Reino Unido 400 ml Fluído 
Dow-Corning                                                 
      
Canadá 550 ml Fluído 
 
 
De todos ellos el modelo Ballobes fue el más ampliaente empleado habiendo 
demostrado en diferentes estudios su seguridad y una baja tasa de complicaciones, 
aunque solamente en 2 de 5 estudios este balón se mostró superior respecto al placebo 
para lograr un descenso de peso110. Los otros modelos lograron unos resultados 






4- Desarrollo de nuevos balones 
 
Tras la retirada de los balones gástricos del mercado americano, un grupo de 75 
expertos reunidos en el año 1987 en Tarpon Springs (Florida, EEUU) promulgó los 
requerimientos de un balón gástrico ideal. 
Este dispositivo debe ser blando, pequeño y flexibl, estar construido de un 
material de larga duración con bajo potencial ulcerativo y obstructivo y estar dotado de 
un marcador radiopaco que permita su seguimiento radiológico en el caso de 




a) Balones rellenos de líquido. 
 
 El balón BIB (BIB®; BioEnterics Corp., Carpinteria, CA, USA),  fue introducido en 1991 
siguiendo las recomendaciones de Tarpon Sping. Tiene forma esférica y está hecho de 
silicona transparente (Figura 4). Posee una válvula radiopaca que permite su llenado y  
posibilita posteriormente su seguimiento radiológico, presentando un volumen ajustable 
entre 400-700 ml. El balón se rellena con suero salino más azul de metileno como 
mecanismo de seguridad para detectar complicaciones (rotura), en cuyo caso la orina 
del paciente se vuelve de color verdoso113. El tiempo máximo recomendado para su 
permanencia gástrica es de 6 meses debido al mayor riesgo de desinflado más allá de 
este tiempo. Es el balón de uso más extendido y del qu  existen más datos en la 
literatura, aunque no ha sido autorizado en EEUU114,115 . 
 
 





b) Balones rellenos de aire.  
 
Heliosphere® Bag es un balón de doble capa, polimérico con recubrimiento de 
silicona y que se rellena con 650-750 ml de aire. Ha demostrado su efectividad para 
lograr una reducción ponderal, siendo sus principales ventajas su reducido peso (30 
gramos) y un menor tiempo de implantación. Sin embargo este balón presenta 
importantes problemas técnicos en su diseño, lo cual se ha asociado a una alta tasa de 
complicaciones, careciendo además de un marcador raiopaco de seguimiento116. Fué 
aprobado en 2004 en Europa y Canadá aunque no en EEUU. 
 
c) Prótesis intragástrica ajustable. 
 
El dispositivo Endogast® combina en el mismo procedimiento técnicas 
endoscópicas y quirúrgicas. Consiste en la colocación, durante largos periodos de 
tiempo, de un balón relleno de aire situado en el cu rpo gástrico proximal el cual 
mediante un tubo de conexión fija el estómago a la pared gástrica y se comunica con un 
puerto subcutáneo, que permite realizar cambios en el volumen de llenado. Los 
resultados respecto a  su efectividad y seguridad son aún preliminares117. 
 
d) Otros balones 
 
En los últimos años han surgido nuevos prototipos de balones gástricos 
(Silimed®, Urollex®) cuya principal ventaja reside en simplificar o incluso eliminar el 
proceso de colocación endoscópica de estos dispositivos, aunque sus resultados deben 
de ser considerados aún como experimentales 118,119. 
Recientemente, un nuevo balón gástrico que permite un volumen ajustable 
durante su colocación (Spatz®) ha sido autorizado para su permanencia en la cavidad 
gástrica durante 12 meses. Entre sus teóricas ventajas está una menor tasa de 
intolerancia y una mayor pérdida de peso a largo plazo mediante la modulación de su 




5- El balón gástrico en el tratamiento de la obesidad 
 
La falta de efectividad de los balones gástricos empl ados antes de los años 90, 
junto a que su uso clínico suele realizarse como tratamiento adyuvante a una dieta 
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hipocalórica, hicieron surgir importantes dudas sobre la eficacia real de estos nuevos 
dispositivos para producir una pérdida ponderal.  
A pesar de que la superioridad del tratamiento combinado mediante balón 
gástrico más dieta hipocalórica frente a esta última ya había sido demostrada por 
diversos estudios, la no idoneidad de sus diseños invalidaba esta conclusión 121. Por otra 
parte, en 2005 Malthus-Vliegen et al habían realizado un estudio sometiendo a dos 
grupos de pacientes obesos durante 3 meses a un BIB o a un procedimiento endoscópico 
placebo (sham), no encontrando diferencias en la pérdida de peso entre ambos grupos 
durante este tiempo122. 
No será hasta un año más tarde cuando Genco establezca d finitivamente la 
eficacia del balón gástrico realizando un estudio aleatorizado, controlado y cruzado. 
Todos los sujetos incluidos en este trabajo fueron sometidos a una dieta hipocalórica de 
1000 kcal/ día durante 6 meses, siendo aleatorizados para la colocación de un balón 
gastrico BIB® o para un procedimiento endoscópico sham. Transcurridos 3 meses los 
pacientes fueron entrecruzados al otro grupo de tratamiento. Sus resultados demostraron 
que el peso perdido en ambos grupos de pacientes durante el periodo de balón gástrico 
fue superior respecto al que redujeron mediante la dieta hipocalórica, concluyendo así 
que el BIB® es un dispositivo de tratamiento adyuvante efectivo y cuya efectividad no 
está relacionada con un efecto placebo123. 
Posteriormente a este trabajo, una revisión sistemática de la colaboración 
Cochrane ha cuestionado de nuevo la efectividad del balón gástrico frente al tratamiento 
conservador para lograr una pérdida de peso. No obstante este estudio carece de 
homogeneidad en sus aspectos metodológicos y clínicos, por lo que  representa una 
evidencia muy limitada para la toma de decisiones al emplear en 7 de los 9 trabajos 
evaluados dispositivos retirados del mercado por obsoletos124. 
 
 a) Efectividad a corto plazo 
 
Aún cuando los balones intragástricos han sido emplados en el tratamiento de 
la obesidad durante los últimos 20 años, su utilidad en la práctica clínica no ha sido 
totalmente establecida.  
La pérdida de peso que se produce durante el tiempo de implantación de estos 
dispositivos ha sido evaluada en numerosas series de casos125,126,127,128,129,130  por varios 
estudios multicéntricos131,132,  tres revisiones sistemáticas133,134,135 y un metanálisis136. 
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En la gran mayoría de estos trabajos el balón utilizado ha sido el BIB® y como 
tratamiento adyuvante a una dieta hipocalórica. Del aná isis de sus resultados sobre más 
de 5.000 pacientes se deduce que a los 6 meses de su colocación la media de la pérdida 
ponderal se sitúa en 16 (12-26) kg, el descenso del IMC es 6,3 (4,9-8,7) kg/m2 y el 
porcentaje de sobrepeso perdido (PSP) del 36,4 (19,7- 50 8) %. 
No obstante se puede constatar la existencia de una amplia variación en los 
resultados obtenidos, existiendo un porcentaje de pacientes obesos (entre un 15 y un 
30%), que no experimentan una pérdida ponderal efectiva tras la implantación de estos 
dispositivos, dependiendo esta cifra de los criterios empleados para su determinación 
(ej. descenso de peso inferior a un 5% ó 10% del peso inicial o bien un PSP inferior al 
20% a los 6 meses)128,129,131. Este fracaso terapéutico ha sido generalmente achac do al 
incumplimiento de las recomendaciones dietéticas por arte de los pacientes, 
habiéndose propuesto el realizar una selección de candidatos previa a este tratamiento, 
siendo aquellos pacientes fuertemente motivados para el seguimiento de un programa 
multidisciplinar los que ofrecen unas mayores garantías a priori de éxito125,128. 
Sin embargo, las características clínicas de los pacientes con expectativas de 
buena respuesta al balón gástrico no han sido adecuamente determinadas hasta este 
momento. Algunas series de casos han encontrado mayres pérdidas de peso en los 
pacientes que padecen grados más elevados de obesidad frente a los obesos no 
mórbidos121,137, aunque también se han comunicado resultados contrari s identificando 
a los pacientes con mayor reducción ponderal entre aqu llos sujetos que presentan un 
IMC comprendido entre 30 y 39,9 kg/m2127,135,138 . La mayor pérdida ponderal también 
se ha asociado positivamente con el sexo femenino y una edad joven131, y 
negativamente con la existencia de determinados tratornos del comportamiento 
alimentario: de tipo bulímico o ingesta por atracones135,139. La presentación de vómitos 
persistentes durante el tiempo de implantación del balón gástrico no se ha relacionado 
con una mayor pérdida ponderal, al ser ésta secundaria a una pérdida de masa grasa y no 
hidroelectrolítica 123,127,128.  
Por otra parte, la disminución ponderal que este tratamiento produce no parece 
tener una distribución lineal a lo largo del tiempo, habiéndose descrito en algunos 
trabajos que la mayor parte de ésta se produce entr l p imer mes y el tercer mes tras la 
implantación del balón, pudiendo existir posteriormente una  adaptación gástrica a este 
dispositivo125,140 141, la cual se manifestaría clínicamente por la pérdida e la sensación 
de saciedad más allá de los 4 meses 104.  
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Existen también otros factores derivados de estos dispositivos que pudieran 
condicionar su  efectividad, como el volumen de llenado o el tipo de balón utilizado. En 
obesos no mórbidos se han comunicado unos mejores resultados empleando volúmenes 
altos (600 ml) 126, aunque en otros estudios éste no parece ser un factor determinante de 
su efectividad138. Tampoco el mayor tiempo de permanencia del balón en la cavidad 
gástrica se ha asociado con una mayor pérdida ponderal 127,138. 
En relación con el tipo de balón empleado, la evidencia actual disponible 
respecto a los balones rellenos de aire es más limitada, aunque los balones Heliosphere® 
han comunicado una efectividad respecto al descenso de peso, y la disminución del 
IMC, PPP y PSP a los 6 meses comparable a la lograda me iante BIB® 116,142143,144,145. 
 
b) Efectividad a largo plazo 
 
Existe un escaso número de estudios que permitan exraer conclusiones respecto 
a este interrogante clínico, siendo además que las pérdidas durante el seguimiento de los 
pacientes tras la retirada del balón en muchos de estos trabajos son muy importantes, ya 
sea por haber sido éstos sometidos a cirugía bariátrica o debido a su falta de adhesión 
posterior a un plan terapéutico basado en la dieta y n las visitas programadas125,126,146. 
Esto determina la incapacidad actual para establecer el mantenimiento del peso perdido 
tras el empleo de balones gástricos durante periodos prolongados de tiempo 136.  
En un estudio retrospectivo Genco et al establecieron la superioridad del balón 
sobre la dieta hipocalórica en el mantenimiento de la pérdida de peso después de 24 
meses147. En esta misma línea, Mathus el al han comunicado a l s 12 meses tras la 
retirada del BIG una pérdida de peso efectiva (superior al 10% del peso inicial) en un 
55% de pacientes, la cual no obstante había descendido un 33% respecto a los 
resultados logrados en el momento de su extracción129. Otros resultados favorables en el 
mantenimiento de una pérdida de peso efectiva a los12 meses de la retirada del balón 
sitúan estas cifras entre un 40-56% de aquellos pacientes que lograron una pérdida 
ponderal efectiva en el momento de su retirada 131,146,148. No obstante, algunos de estos 
resultados altamente favorables (como un 90% de mantenimiento de la pérdida ponderal 
tras 12 meses) han sido comunicados en el seguimiento de un escaso porcentaje de 
pacientes, lo que disminuye estas cifras en un análisis por intención de tratar hasta un 
16%131. Un estudio comparativo entre pacientes sometidos a BIG o a cirugía bariátrica 
restrictiva  (gastrectomía vertical) establece una equiparación de sus resultados respecto 
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a la pérdida de peso entre ambas opciones terapéuticas a los 12 meses149. Sin embargo 
estos resultados proceden generalmente de pequeñas s rie  de pacientes que han sido 
seguidos durante un tiempo no homogéneo (6-12 meses), habiendo sido sometidos en 
muchos casos a exhaustivos controles clínicos tras la retirada del balón gástrico, por lo 
que no pueden ser considerados como habituales en la práctica clínica ni concluyentes. 
La otra cara de esta misma moneda puede ser expresada como la existencia de 
una reganancia ponderal a medida que transcurre el ti mpo a partir de la retirada del 
balón gástrico. Angrisani et al han comunicado una reganancia del 100% del peso 
inicial a los 12 meses de la retirada del BIG en sujetos obesos mórbidos150, aunque las 
tasas de recuperación ponderal habitualmente referidas se sitúan entre 28-41% del peso 
perdido cuando ha transcurrido un año de la retirada del balón135,148. Un registro de 
casos efectuado en Galicia en el año 2006 estableció asimismo la recuperación ponderal 
precoz como la norma tras la retirada del balón gástrico, fundamentando no obstante 
esta conclusión en el seguimiento a 12 meses de tan sólo 11 pacientes, por lo que 
tampoco puede considerarse definitiva133. 
Recientemente Negrin-Dastis et al han publicado el mayor estudio de 
seguimiento sobre 100 pacientes obesos que fueron evaluados a los 2 y 4 años tras la 
retirada del balón gástrico, estableciendo la efectividad de estos dispositivos para lograr 
una pérdida ponderal a medio plazo al encontrar que un 25% de estos sujetos 
presentaban una pérdida de peso significativa (defini a como PPP superior al 10% del 
peso inicial) a los 2 años, siendo además que en esta cohorte no fue sometida a un 
seguimiento clínico–dietético exhaustivo tras la retirada del balón gástrico151.    
Aunque en el momento de la retirada de estos dispositivos no es posible prever 
la posterior evolución ponderal de aquellos pacientes que han logrado una pérdida de 
peso efectiva127, se han comunicado unos mejores resultados a largo plaz  en los obesos 
no mórbidos (IMC<30 kg/m2) y en aquellos pacientes que han sido sometidos a 
seguimiento por un equipo multidisciplinar152. La consecución de mayores descensos de 
peso en el momento de la retirada del balón también se ha puesto en relación con el 
mantenimiento de la pérdida ponderal a largo plazo126,153.  
En relación con los resultados a largo plazo de los balones rellenos de aire, 






c) Resultados tras el empleo de varios balones  
 
La estrategia de realizar implantaciones sucesivas de balones gástricos en un 
mismo paciente para lograr un incremento de la pérdida e peso ha sido evaluada hasta 
el momento en pocos estudios clínicos, habiéndose empleado en todos los casos balones 
rellenos de líquido con un volumen de llenado idéntico a los previamente colocados.  
López-Nava et al. han comunicado una pérdida ponderal media de 10 kg con el 
segundo balón gástrico, siendo ésta inferior a la lograda tras la primera colocación y 
plantean esta estrategia como una alternativa útil para evitar la reganancia ponderal en 
los pacientes incluídos en listas de espera para cirugía bariátrica154. En esta misma línea, 
Genco et al también establecen la superioridad de una estrategia de tratamiento con dos 
balones sucesivos frente a un único balón gástrico seguido de dieta hipoalórica en los 
pacientes que rechazan la cirugía bariátrica o están n lista de espera para ella155.  
Dumonceau et al. obtuvieron tras el segundo balón gástrico una pérdida de peso 
de 9 kg y un PSP del 30,4%, siendo también ambos val res inferiores a los obtenidos 
tras el primer balón. Para estos autores la pérdida de peso alcanzada a los 3 meses tras el 
primer balón es el único factor indicativo de éxito terapéutico en estos pacientes. Sin 
embargo también se producen reganancias ponderales a lo largo del tiempo y no se han 
comunicado diferencias significativas durante un periodo de seguimiento de 5 años 




La seguridad en el empleo de estos dispositivos se puede subdividir en dos 
apartados: las complicaciones técnicas propias del balón intragástrico y las derivadas de 
los procedimientos endoscópicos de implantación y retirada. 
La mortalidad global de esta técnica es baja, estimándose entre el 0,006 y el 
0,1%, y suele estar asociada generalmente a la perforación gástrica134. 
En el momento de su colocación se han comunicado defectos técnicos hasta en 
un 26% de estos dispositivos, los cuales pueden impedir el realizar un llenado adecuado 
debido a válvulas defectuosas (1,8%) o roturas (0,2%). 
Durante el tiempo de permanencia del balón en el estómago han sido descritas 
graves complicaciones en un pequeño porcentaje de pacientes como el desinflado 
espontáneo del balón, el cual puede entonces migrar y ser evacuado espontánemente por 
el recto o producir una obstrucción del tracto digestivo (0,6%), perforaciones gástricas 
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(0,2%), perforación esofágica (0,02%) o pancreatitis biliar (0,02%)134,135,136. Otras 
complicaciones como la colonización del balón gástrico por microorganismos ha sido 
excepcionalmente hallada y su trascendencia clínica es incierta157. 
En el proceso de retirada también pueden producirse omplicaciones, ya por la 
imposibilidad de visión en un estómago con restos de alimentos o bien debidas a 
dificultades en el asimiento y extracción del balón al exterior. Estos casos se han 
relacionado habitualmente con un tiempo elevado de permanencia en la cavidad 
gástrica, superior a 6 meses, lo que llevaría a un deterioro del balón y disminuiría su 
resistencia126,127, destacando además la necesidad de emplear un material endoscópico 
específicamente diseñado para este cometido135.  
La colocación del balón gástrico se efectúa generalm nte mediante sedación 
consciente controlada por el endoscopista, aunque algunos trabajos han empleado 
anestesia general 127,146. Sin embargo para su retirada existe una mayor preferencia por 
el uso de anestesia 134. A pesar de las comorbilidades de los pacientes obos, no han 
sido comunicadas graves complicaciones durante estos pr cedimientos salvo la 
presencia ocasional de depresión respiratoria y la evidencia del empeoramiento de las 
lesiones esofágicas en un 10% de los pacientes durante la retirada138. 
Respecto a la seguridad de los balones rellenos de aire, diversos autores han 
comunicado una mayor incidencia de complicaciones durante los periodos de 
colocación y de extracción de los balones Heliosphere® r specto a los balones rellenos 
de líquido. El motivo parece estar en una mayor rigidez de su diseño, la cual dificulta el 
paso faringoesofágico. Tras su vaciamiento este dispositivo presenta también un 
volumen superior al del BIB®, dificultando o impidiendo su extracción mediante 
endoscopia116,143,144. Por otra parte estos balones carecen de un mecanismo de seguridad 
que permita identificar precozmente su rotura o desinchado espontáneo, por lo que su 




La colocación de los balones gástricos suele requerir d  un ingreso hospitalario 
debido a los efectos secundarios que estos producen. Posteriormente a su implantación 
es la norma la presentación de malestar o dolor abdominal, nauseas y vómitos (66-
100%) o pirosis (53%)133,138. Estas manifestaciones clínicas son habitualmente 
controladas de forma adecuada mediante medicación intravenosa y sueroterapia, 
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cediendo esta intolerancia digestiva tras 48 ó 72 horas, pudiendo ser entonces dados de 
alta los pacientes. 
No obstante pueden persistir o reaparecer diversos síntomas digestivos más allá 
del primer mes como vómitos (20%) o pirosis (4%), los cuales precisen de un 
tratamiento continuado o incluso que obliguen, en un 4-10 % de los pacientes, a efectuar 
una retirada precoz del balón gástrico 128,129,135.  
Por otra parte también se ha descrito la existencia de una intolerancia 
psicológica al balón gástrico (0,3%), la cual no ha sido adecuadamente definida. Ésta 
puede ser también una causa de retirada precoz, la cual en la mayor parte de los casos es 
voluntaria136. 
Existen en la actualidad interrogantes sobre si los volúmenes elevados de llenado 
de estos dispositivos pueden desencadenar una mayor int lerancia digestiva, 
principalmente vómitos y deshidratación. No obstante se conoce que los pacientes que 
con mayor frecuencia experimentan estos síntomas durante el tiempo de implantación 
del balón no presentan mayores pérdidas ponderales a corto o largo plazo tras su 
retirada 127. 
Respecto a la tolerancia de los balones rellenos de aire, ésta ha demostrado ser 
adecuada para los balones Heliosphere® no existiendo diferencias significativas respecto 
a la obtenida con los balones rellenos de líquido BIB® No obstante todos los estudios 
disponibles han incluido a un escaso número de pacientes142,143,144. 
 
f) Calidad de vida 
 
La evaluación del resultado de un tratamiento debe incluir también la mejora de 
la calidad de vida que este produce. Para realizar est  medición debemos de emplear 
parámetros objetivos y de fácil determinación y huir de las impresiones subjetivas tanto 
del observador como del observado. Existen muy pocos cuestionarios específicos para 
evaluar la calidad de vida relacionada con la salud en la obesidad. El más empleado ha 
sido IWQOL-Lite, aunque también se han utilizado cuestionarios como BAROS y BQL, 
los cuales han sido diseñados para valorar los resultados tras la cirugía bariátrica158,159. 
Sin embargo, la mejora de la calidad de vida ha sido escasamente evaluada en 
los múltiples estudios publicados en los pacientes sometidos a un balón gástrico, 
tratándose generalmente de pequeñas series de casos. En muchos de estos trabajos esta 
valoración ha sido erróneamente interpretada como la satisfacción subjetiva de los 
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pacientes con el tratamiento134 y para su medición se han empleado escalas de 
fabricación propia y no validadas125,146. Gottig et al. empleando BQL han comunicado 
una mejora global de la calidad de vida en el 78% de los obesos mórbidos tratados con 
balón138, mientras que Sallet et al. habiendo evaluado a 76obesos mediante BAROS, 
encontraron satisfacción con el resultado del tratamiento en el 84%131. También Mui et 
al hallaron un aumento de la calidad de vida tras el balón gástrico empleando un 
cuestionario genérico como SF-36160.  
Tras la implantación de balones rellenos de aire Heliosphere se han comunicado 
también mejoras de la calidad de vida. Mion et al. utilizando un cuestionario específico 
( IWQOL-Lite) halla una mejora en 2 de sus 5 dimensio es142, habiéndose comunicado 
asimismo una mejora en determinados aspectos de la calidad de vida gastrointestinal 
valorada mediante GIQLI tras el empleo de estos dispos tivos144. 
En resumen, los trabajos disponibles ofrecen unos resultados parciales y muy 
heterogéneos respecto a la mejora de la calidad de vida al haber incluido a un escaso 
número de pacientes y empleado diferentes escalas de medida, por lo que no son 
comparables entre sí. 
 
g) El balón gástrico en las comorbilidades asociadas a la obesidad 
 
La cirugía bariátrica ha demostrado una reducción en la incidencia de las 
comorbilidades y una mejora de la calidad de vida de los pacientes obesos a medio y 
largo plazo161. Sin embargo, las modificaciones en ambos aspectos  tras el empleo de 
balones gástricos han sido escasamente evaluadas en los diversos trabajos existentes. 
Un gran estudio retrospectivo realizado en Italia describió que la modesta 
reducción ponderal lograda mediante el balón gástrico permite resolver (44,3%) o 
mejorar (44,8%) las comorbilidades relacionadas con la obesidad y especialmente la 
hipertensión arterial, la diabetes, las enfermedades respiratorias y la osteoartropatía 132.
También la mejoría de la apnea del sueño tras BIG disminuye el riesgo anestésico de los 
pacientes obesos, habiéndose documentado tras la reducción ponderal la existencia de 
una ampliación en el área faríngea de estos pacientes162. Mathus et al122 encuentran una 
mejora de la hipertensión arterial, la patología respiratoria y la  osteoartropatía en el 
85% de pacientes y de la dislipemia en un 52%, mientras que Gottig138 halla una mejoría 
al menos de una comorbilidad en el 56,8% de los obesos sometidos a BIG, 
permaneciendo éstas inmodificadas en otro 43,1%.   
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En los pacientes obesos tratados con balón que disminuyeron en más de un 10% 
su IMC inicial, la resistencia a la insulina se vioreducida, así como la glucemia basal y 
las enzimas hepáticas en el caso de presentar hígado gr so. No obstante permanecieron 
invariables en este estudio las cifras de tensión arteri l, triglicéridos y HDL-
colesterol163. Resultados similares han sdio comunicados por Mui et al, hallando tras el 
balón gástrico una importante disminución de la incidencia de síndrome metabólico, 
(definido mediante criterios IDF) desde 42,9% a 15,1% y una mejora en las cifras de 
colesterol, triglicéridos y tensión arterial, aunque no de HDL-colesterol. En los 
pacientes diabéticos se redujeron además los niveles de glucemia basal y la 
hemoglobina glicosilada (HbA1c)160.  
La mejora analítica tras BIG se relaciona directamente con la cantidad de peso 
perdida, ya que el balón no parece desempeñar un papel activo sobre el metabolismo. 
No obstante, Melissas et al. han encontrado que este d censo ponderal se acompaña de 
cambios en determinados parámetros metabólicos hallando un incremento en la 
capacidad antioxidante del plasma total, lo que es indicativo de una disminución del 
estado inflamatorio asociado a la obesidad y posibilitaría una teórica reducción del 
riesgo para padecer o empeorar ciertas comorbilidades164. 
Sin embargo, existen pocos estudios que hayan evaluado la evolución de estas 
comorbilidades a medio o largo plazo tras la retirada del balón gástrico, o las 
potenciales modificaciones en la mortalidad de estos pacientes.  
Crea et al han encontrado una disminución del 20,3% en la prevalencia de 
síndrome metabólico (definido mediante criterios OMS), de la diabetes en 20,9%, y de 
hipertensión arterial en 69,6%,  permaneciendo invar ables las concentraciones de HDL-
colesterol o HgA1c. Estos cambios se mantuvieron sig ificativos a los 6 y 12 meses de 
la retirada del balón, siendo necesario para estos autores lograr una pérdida de peso 
superior al 10% del peso inicial al cabo de este tiempo para mantener el beneficio 
obtenido en las comorbilidades al final del tratamiento con BIG165. Este umbral del 10% 
del peso inicial ha sido también considerado por otros autores como suficiente para 
reducir la mortalidad y mejorar las comorbilidades asociadas a la obesidad 136,166. 
Forlano et al han publicado la existencia de una disminución en la glucemia e 
insulinemia, así como en los niveles séricos de triglicéridos y GPT tras BIG, siendo 
estos resultados más llamativos en los pacientes con esteatosis hepática. Tras una 
mediana de seguimiento de 22 meses, el 50% de los pacientes considerados 
respondedores mantuvieron o continuaron perdiendo pes 167. 
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h) Balón gástrico y cirugía bariátrica 
 
Estas dos modalidades terapéuticas en el tratamiento de la obesidad, han sido 
evaluadas bien de manera complementaria o competitiva en numerosos trabajos. 
El balón gástrico ha demostrado su utilidad para lograr una pérdidponderal 
previa a la cirugía bariátrica, ya que una reducción preoperatoria del 10-20% de peso 
reduce las complicaciones quirúrgicas168. En los pacientes con un IMC>50 kg/m2 su 
empleo se asocia con unas menores tasas de conversió  a cirugía abierta, a unos tiempos 
operatorios reducidos y a una menor estancia hospitalaria. En este contexto clínico el 
descenso de peso obtenido produce una disminución del volumen hepático, lo que 
facilita los aspectos técnicos de la intervención quirúrgica135,169,170.  
También se ha propuesto su utilidad para seleccionar a los pacientes candidatos 
a cirugía valorando la posterior adherencia de estos, pudiendo servir así para predecir el 
éxito de la futura cirugía bariátrica138,171. De esta manera el resultado ponderal obtenido 
tras BIG (BIG–test) permitiría seleccionar a aquellos pacientes que han experimentado 
una importante pérdida de peso, los cuales a priori serían unos buenos candidatos para 
efectuar una cirugía bariátrica restrictiva, mientras que los pacientes con una peor 
respuesta (descenso ponderal inferior a 10 kg) eranseleccionados para una cirugía 
malabsortiva172. Sin embargo en otros trabajos se han comunicado resultados 
discordantes, no siendo actualmente considerando como un factor determinante el 
descenso ponderal obtenido tras BIG para predecir los resultados de la cirugía bariátrica 
restrictiva mediante banda gástrica173. 
Por otra parte, el empleo de balones en los pacientes obesos mórbidos con inicial 
rechazo de la cirugía bariátrica ha obtenido una alta t sa de aceptación posterior de este 
tratamiento. Se ha demostrado en este caso que son aquellos pacientes respondedores al 
BIG y que experimentaron posteriormente una recaída ponderal los que con mayor 
frecuencia se someten tiempo después a la cirugía, existiendo menores porcentajes en 
los grupos que presentaron fracaso o respuesta no stisfactoria a BIG: 63,6%, 32% y 
7,1% respectivamente148. 
Dado que el balón gástrico se comporta como un procedimiento restrictivo, se 
han efectuado estudios comparativos entre este dispositivo y técnicas bariátricas 
restrictivas como la gastrectomía vertical. Sus resultados muestran igualdad en la 
reducción del IMC a los 6 meses y un descenso levemnte superior aunque no 













































A- PLANTEAMIENTO METODOLÓGICO 
 
 
1-TIPO DE ESTUDIO: 
 
Estudio de cohortes observacional de carácter prospectivo y de tipo longitudinal. 
Se han estudiado a 91 pacientes obesos, los cuales f eron tratados en el Hospital 
Meixoeiro del Complejo Hospitalario Universitario de Vigo (CHUVI) durante el 
periodo 2004-2010 mediante la colocación de un balón gástrico como terapia adyuvante 




1- Establecer la efectividad del balón intragástrico para lograr una reducción 
ponderal igual o superior a un 5% del peso inicial.  
A) Durante el periodo de permanencia en la cavidad gástrica. 
B) A medio plazo, evaluando el mantenimiento de una pérdida de          
peso superior a un 5% a los 6 y 12 meses tras su retirada 
       2- Analizar su efecto sobre las comorbilidades asociadas a la obesidad: niveles de 
glucemia, lípidemia y tensión arterial durante el periodo de permanencia gástrica y a los 
6 y 12 meses tras su retirada. 
     3- Determinar la seguridad del balón intragástrico durante los 6 meses de su 
colocación mediante la valoración de los eventos adversos producidos en los periodos 




B- POBLACIÓN DE ESTUDIO  
 
 
1. MARCO POBLACIONAL 
 
En el año 2004 se constituyó el Complejo Hospitalario Universitario de Vigo  
(CHUVI) a partir de los diversos hospitales públicos existentes en la ciudad de Vigo: 
Xeral–Cíes, Meixoeiro y Nicolás Peña,  mediante el Decreto 95/2004 del 13 de mayo de 
2004, el cual fue publicado en el DOGA escasos días más tarde175.     
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El CHUVI atiende a una población de 437.181 habitantes correspondiéndole al 
Hospital Meixoeiro un área poblacional de 166.127 habitantes, los cuales están 
distribuídos en 18 ayuntamientos (Figura 5, Tabla 7). 
 
 










(hospital de referencia) 





Fornelos, Pazos de Borbén, 
Redondela y Vigo  
 
256.238 habitantes  
 
 
CHUVI: Hospital Meixoeiro  
Arbo, A Cañiza, O Covelo, 
Crecente, A Guarda, Mondariz, 
Mondariz-Balneario, Mos, As 
Neves, Oia, Ponteareas, O Porriño, 
O Rosal, Salceda de C, Salvaterra 




166.127 habitantes  
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2- CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 
a. Pacientes obesos con obesidad mórbida (IMC ≥ 40 kg/m2) candidatos 
a cirugía bariátrica y que presentan un alto riesgo quirúrgico. 
b. Pacientes con obesidad mórbida (IMC≥40kg/m2) con 
contraindicaciones para la cirugía bariátrica por edad u otra patología. 
c. Pacientes con obesidad mórbida (IMC ≥ 40 kg/m2) y rechazo de la 
cirugía bariátrica. 
d. Pacientes con obesidad tipo II (35 kg/m2≤ IMC ≤ 39,9 kg/m2) 
resistente a tratamiento conservador. 
e. Pacientes obesos (obesidad mórbida y tipo II) que precisen someterse 
a una cirugía de manera electiva (especialmente cirugía 
traumatológica), y en los que sea necesario lograr un  pérdida de 
peso en un período de tiempo razonable tras el fracaso de las medidas 
dietéticas y farmacológicas. 
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f. Pacientes con obesidad mórbida (IMC ≥ 40 kg/m2) y síndrome de 
apnea obstructiva del sueño (SAOS). 
 
 
3- CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  
 
a) Individuos obesos con edades inferiores a 17 o superiores a 75 años. 
  b) Pacientes embarazadas o con deseos inmediatos e reproducción. 
  c) Cirugías bariátricas o gástricas previas. 
  d) Obesidad de causa hormonal o genética. 
e) Adicción al alcohol o a otras drogas. 
f) Enfermedad neoplásica o enfermedad crónica que reduzca gravemente 
la expectativa de vida. 





Los pacientes de este estudio tenían fijada su residencia habitual en el área 
sanitaria de Vigo en el momento de su inclusión. Se trata de una población homogénea 
respecto a sus características étnicas, sociales y ambientales. Todos los pacientes fueron 
tratados en un mismo centro hospitalario y por el mismo equipo multidisciplinar 





C- MUESTRA, MUESTREO Y MARCO DEL ESTUDIO 
 
 
1- TAMAÑO Y CARACTERÍSTICAS DE LA MUESTRA 
 
La muestra se compone de 91 pacientes obesos que fueron tratados y seguidos 
clínicamente durante el periodo comprendido entre mayo de 2004 y junio del 2011 en el 
Hospital Meixoeiro del Complejo Hospitalario Universitario de Vigo. Todos estos 
pacientes fueron sometidos a tratamiento mediante die a hipocalórica y ejercicio físico 
asociados a la colocación de un balón gástrico durante un periodo programado de 6 
meses, habiendo transcurrido al menos 12 meses desde la retirada de esos dispositivos. 
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Por otra parte se llevó a cabo un estudio prospectivo, randomizado y doble ciego 
en un sugrupo de estos pacientes (33 sujetos), los cuales fueron seleccionados mediante 
muestreo aleatorio durante el periodo comprendido entre marzo de 2006 y abril de 2008 
para comparar los resultados en la efectividad, seguridad y tolerancia entre los dos tipos 
de balones gástricos más habitualmente empleados en la práctica clínica: los balones 




2- TIPO DE MUESTREO Y MARCO DEL ESTUDIO 
 
En aquellos pacientes obesos y que cumplían los criterios de inclusión 
especificados previamente, se realizó por parte del Servicio de Endocrinología del 
CHUVI la solicitud de colocación de un balón gástrico como método adyuvante al 
tratamiento conservador mediante dieta hipocalórica y ejercicio físico.  
 
a)  Valoración endocrinológica y nutricional 
Previamente en todos los pacientes se había efectuado una evaluación clínica 
completa que incluyó: 
        -    anamnesis,  exploración física y medida de la tensión arterial 
- mediciones antropométricas: peso, talla y circunferencia de la cintura. 
       -    análisis de las comorbilidades asociadas a la obesidad 
- una valoración nutricional basal y de los hábitos de ingesta 
-  una analítica completa con hemograma y bioquímica in luyendo función 
renal, hepática, perfil lipídico y marcadores de síndrome metabólico 
- cumplimentación de la solicitud y entrega del consentimiento informado 
para este procedimiento (Anexo 1). 
 
Posteriormente estos pacientes fueron citados en la Consulta de Nutrición, en 
la cual una DUE les explica de manera individualizada las modificaciones 
dietéticas y conductuales que deberán realizar durante el periodo de 
tratamiento y mantener a lo largo del tiempo.  
En un subgrupo de estos pacientes se evaluó también la calidad de vida 
gastrointestinal mediante la escala GIQLI176, basalmente y a los 6 meses de 
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la implantación del balón. La elección de esta escala se efectuó dada la 
frecuente sintomatología digestiva que estos dispositiv  producen. 
 
Tras la aceptación por parte de la Dirección médica el CHUVI de cada uno de 
estos procedimientos, el paciente entra en la lista de espera de la Unidad de Endoscopia 
Digestiva.  
 
b) Implantación endoscópica 
 
La colocación de los balones gástricos se efectuó en todos los casos mediante un 
ingreso hospitalario, generalmente en la misma mañana del procedimiento, y siguiendo 
las recomendaciones publicadas al respecto177. 
De forma habitual, ésta se realiza en la Unidad de Endoscopia empleando 
sedación consciente controlada por el endoscopista con benzodiacepinas (midazolam) y 
opiáceos (fentanilo) por vía intravenosa y recibiendo una suplementación de oxígeno 
por una cánula nasal. Todos los pacientes son monitorizados durante la exploración, 
registrando periódicamente su tensión arterial, la frecuencia cardíaca y la saturación de 
oxígeno mediante pulsioximetría. Tras la finalización de esta técnica, pueden ser 
administrados antagonistas de ambas medicaciones (flumacenilo y naloxona) por vía 
intravenosa según el nivel de conciencia que present n los pacientes.  
En algunas ocasiones en las que este procedimiento end scópico no pueda ser 
realizado en adecuadas condiciones, se solicita la implantación del balón mediante 
sedación profunda o anestesia controlada por anestesistas. 
Los procedimientos de implantación y de retirada de los balones gástricos fueron 
realizados en todos estos pacientes por dos facultativos con más de 10 años de 
experiencia en endoscopia digestiva terapéutica, los Drs. Juan R. Pineda y Mª Luisa De 
Castro. Las complicaciones producidas durante los pr cedimientos endoscópicos de 
implantación y retirada fueron clasificadas en menor s o graves siguiendo las 
definiciones internacionales178.   
Con el paciente colocado en decúbito lateral izquierdo, inicialmente se realiza 
una panendoscopia oral diagnóstica explorando el tracto digestivo superior (esófago, 
estómago y las dos primeras porciones del duodeno), con el objetivo de descartar 




Se consideran contraindicaciones a esta técnica: 
 
a) Enfermedad ulcerosa gastroduodenal activa 
b) Hernia de hiato mayor de 3 cms. de tamaño 
c) Presencia de varices o ulceraciones esofágicas  
 
Ante la ausencia de contraindicaciones, el endoscopio es retirado procediéndose 
a la introducción en la cavidad oral y a la posterior deglución del balón gástrico el cual 
se encuentra plegado en una vaina y conectado a un c téter de llenado de 6 mms de 
diámetro a través de una válvula unidireccional. 
Una vez que el balón alcanza el cuerpo gástrico (a 50 cms. de los incisivos), se 
reintroduce el endoscopio en la cavidad gástrica y se procede a su llenado a través del 
catéter y empleando para ello jeringas de 50 cc con el objetivo de mantener una baja 
presión de infusión que no dañe la válvula. El material introducido en su interior en los 
balones Bioenterics® es suero salino estéril teñido con 10 ml de azul de metileno en 
unos volúmenes entre 500 a 700 ml, habiéndose también introducido aire en los balones 
modelo Heliosphere® empleando volúmenes de 900-960 ml. Tras completar el proceso 
de llenado se sella la válvula mediante tracción, lo cual provoca el desprendimiento del 
catéter quedando así el balón libre en el interior de la cavidad gástrica. 
 
 
c) Periodo de ingreso tras el balón 
 
Después de la colocación del balón, al paciente se le administra medicación 
antiemética (metoclopramida), junto a inhibidores d la bomba de protones, analgésicos 
y espasmolíticos (butilescopolamina) por vía intravenosa. La tolerancia a una dieta 
líquida se inicia en la tarde posterior a la implantación endoscópica, avanzando hacia 
una dieta progresiva según protocolo (Anexo 2). El ingreso hospitalario es mantenido 
hasta que el paciente presenta una adecuada tolerancia oral. 
Al alta se le prescribe una dieta hipocalórica asoci da a inhibidores de la bomba 





d) Seguimiento clínico tras la colocación 
   
Se realiza en las consultas de Endocrinología y Nutrición al 7º día y  tras 1, 3 y 6 
meses de la implantación de este dispositivo. En estas visitas se registran nuevamente 
las medidas antropométricas (peso, IMC, circunferencia de la cintura), la tensión arterial 
y los síntomas gastrointestinales que presenta el paciente, así como se valora su 
cumplimiento del programa de tratamiento. 
También se le realizan determinaciones analíticas periódicas a 1, 3 y 6 meses, 
solicitando una vez transcurrido este tiempo o previamente ante la presencia de 
complicaciones la retirada del balón gástrico. 
 
e) Retirada del balón 
 
Se lleva a cabo en régimen ambulatorio debiendo realizar el paciente una dieta 
baja en residuos 48 horas antes su programación. Este procedimiento efectúa en 
quirófano, empleando sedación  profunda y/o anestesia general administrada por 
anestesistas. 
Con el paciente situado en decúbito supino y tras la  intubación traqueal, se 
introduce el endoscopio en la cavidad gástrica paraidentificar el balón. Posteriormente 
se procede a la punción de este mediante una aguja-catéter y a la retirada de todo el 
contenido de su interior empleando un sistema de aspiración el cual permite comprobar 
la cantidad de fluido extraída. Tras ello se introduce a través del endoscopio una pinza 
anzuelo especialmente diseñada para este fin y se captura el balón, extrayéndolo al 
exterior. Finalmente se realiza una panendoscopia oral para comprobar el estado del 
tracto digestivo superior y descartar complicaciones. 
 Los pacientes son dados de alta a las pocas horas de e ta intervención, tras su 
recuperación. 
 
f) Seguimiento clínico tras la retirada  
 
Una vez retirado el balón gástrico se programan nuevas revisiones clínicas a los 
3, 6 y 12 meses empleando el mismo esquema de seguimi nto anteriormente descrito 
para las revisiones ambulatorias. En estas sesiones se refuerzan los contenidos básicos 





3- CONFIDENCIALIDAD DE LOS DATOS Y MEDIDAS DE SEGUR IDAD 
 
Los investigadores que contribuyeron al registro de los datos empleados en este 
trabajo de investigación mantienen y respetan los niveles de confidencialidad  que se 
aplican en la relación médico-paciente.  
Las normas sobre confidencialidad de los datos siguen lo establecido en la Ley 
Orgánica 15/99 de 3/12/99 de Protección de Datos de carácter personal y en la Ley 
14/2007 de 3 de julio de Investigación Biomédica. 
 
 
4-  CALIDAD DE LOS DATOS 
 
Los datos incluidos en este trabajo proceden de la investigación clínica y por ello 
están sujetos a los errores inherentes a estas mediciones. 
Las fuentes consultadas han sido las historias clínicas y los registros de 
enfermería tradicionales, empleando a partir del año 2006 la historia electrónica 
mediante la aplicación IANUS. También se han volcado datos procedentes de los 










a) • Del estado previo del paciente a la colocación del balón:  
 
·   Sexo y edad en el momento de la inclusión en el studio 
·   Existencia de antecedentes familiares de obesidad en los familiares de primer 
grado (1º): padres, hermanos e hijos. 
· Patrones de Ingesta alimentaria: hiperfagia, picoteo, apetencia por dulces, 
apetencia por grasas y atracones. Para su evaluación se emplea la clasificación 
contenida en la Tabla 8179. Se ha añadido a esta escala la polifagia ansiosa p r 
ser ésta una situación  de ingesta frecuente en los pacientes obesos y claramente 
identificable en la práctica clínica, la cual presenta una importante relación con 
el síndrome ansioso depresivo y una respuesta generalmente buena al 
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tratamiento farmacológico con sibutramina o Inhibidores selectivos de la 
recaptación de Serotonina a dosis altas. 
 
 





Realizan grandes comilonas e ingieren 
enormes cantidades de platos tradicionales 
PICOTEO 
 
Ingesta frecuente entre las comidas 
principales de cantidades valorables de 
productos nutritivos (más de 150 Kcal). 
APETENCIA POR DULCES 
 
Comedores de dulces e hidratos de 
carbono. Alimentos con alto contenido 
calórico más de 2 veces por semana. 
APETENCIA POR GRASAS 
 




Ingesta excesiva de comida de forma 
repetitiva y constante asociada a falta de 
control de ingesta y/o culpabilidad. 
POLIFAGIA ANSIOSA 
 
Ingesta de alimentos de manera frecuente 
relacionada con situaciones de ansiedad  
 
·  Comorbilidades asociadas a la obesidad: presencia de cardiopatia, enfermedad 
respiratoria/ apnea del sueño, diabetes, HTA (cifras de TAS>140 y/o TAD >90 
mmHg), dislipemia, artropatía mecánica, alteraciones ndocrinológicas 
(hipogonadismo, hiperandrogenismo), alteraciones psiquiátricas (ansiedad y/o 
depresión). 
 ·   Tabaquismo: consumo activo de tabaco  
·   Motivo de Indicación del balón gástrico 
·  Datos antropométricos: peso (kgs), talla (m) y circunferencia de la cintura 
(cms). 
 
· Variables ponderales. Evaluadas siguiendo las recomendaciones publicadas por 
Oria180. 
·  Peso inicial  (kgs) 
·   Peso ideal, calculado para su edad y sexo empleando las tablas de Alastrué10. 
·   Indice de masa corporal:  
 
IMC = peso (kgs) / talla 2 (m2) 
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·   Circunferencia de la cintura (cms) 
·   Porcentaje de Peso Ideal: 
 
PPI =  Peso actual / Peso ideal x100 
 
b) • Del seguimiento hasta la retirada del balón gástrico (revisiones a 1, 3 meses y 6 
meses):  
 
·  Presencia de síntomas digestivos asociados al balón gástrico: dolor epigástrico, 
nauseas, vómitos y pirosis/regurgitación ácida. Frecuencia de su presentación: 
mediante la cuantificación del número de episodios semanales. 
·      Efectos adversos del balón 
·      Evaluación de la Calidad de vida Gastrointestinal en un subgrupo de estos 
pacientes empleando la escala GIQLI. 
·      Datos antropométricos: peso, IMC y circunferencia de la cintura. 
·      Variables ponderales: 
 
·   Porcentaje de Peso Perdido 
 
PPP = (Peso inicial- Peso actual) / Peso Inicial  y x 100 
 
·   Porcentaje de Sobrepeso Perdido 
 
PSP = (Peso inicial-Peso actual) / (Peso Inicial-Peso ideal) x 100 
 
·   Porcentaje de cambio en el IMC 
 
  PCIMC = (IMC inicial-IMC actual) / IMC inicial x100 
 
·   Porcentaje de exceso de IMC perdido 
 




c) • Del seguimiento tras la retirada del balón (3, 6 y 12 meses):  
 
·  Datos antropométricos: peso, IMC y circunferencia de la cintura. 
·  Variables ponderales: las incluídas en el anterior epígrafe. 
 
 
2- VARIABLES ANALITICAS 
 
· Valores séricos de hemoglobina, albúmina, colesterol otal, HDL-colesterol, 
LDL-colesterol, triglicéridos, glucosa y hemoglobina glicosilada. 
 
Empleamos los rangos de valores analíticos de normalidad vigentes en el 
laboratorio de Análisis clínicos del Complejo Hospitalario Universitario de Vigo 
(Tabla 9).  
 
 





VALORES  DE 
NORMALIDAD 
Hemoglobina (Hgb) 13-18 (g/dL) gramos/decilitro    
              
Albúmina 3,4-5     g/dL 
 
Colesterol total 100-240  mg/dL 
 
HDL-colesterol            35-91   mg/dL 
 
LDL-colesterol            0-190   mg/dL 
 
Triglicéridos 30-180   mg/dL 
 














3-  VARIABLES ENDOSCÓPICAS 
 
·  Lesiones endoscópicas existentes en el tracto gastrointestinal superior, 
observadas en la endoscopia inicial y en la realizada tras la retirada del balón 
gástrico. 
·  Medicación empleada para la sedación durante la implantación del balón 
·  Tipo de balón empleado y su volumen de llenado 
·  Duración del ingreso hospitalario 
· Tiempo de mantenimiento del balón gástrico 





E- EVALUACIÓN ESTADÍSTICA DE LOS RESULTADOS 
 
Los datos obtenidos en este estudio fueron introducidos en una base de datos 
elaborada mediante el programa Microsoft Excel. El análisis y tratamiento estadístico de 
los datos se realizó mediante el paquete informático SPSS (Statistical Package for the 
Social Sciences Inc, Chicago, Illinois, USA) en su versión 15.0 para Windows. 
El estudio estadístico comprendió dos aspectos: un primer apartado descriptivo y 
un segundo apartado centrado en la estadística comparativa. En el apartado descriptivo 
se realizó un análisis de la distribución de frecuen ias en el caso de las variables 
cualitativas y un estudio sobre las medidas de posición central y dispersión en el 
tratamiento de las variables cuantitativas. 
La comparación entre variables cualitativas se efectuó mediante el test de Chi-
cuadrado añadiendo en aquellos casos con un tamaño uestral reducido la corrección de 
Yates y empleando, en el supuesto de que los casos esperados fueran menores que 5, el 
test exacto de Fisher en tablas de 2x2. La comparación entre variables cuantitativas, 
previa verificación de la normalidad mediante prueba de Kolmogorov-Smirnov, se 
efectuó mediante el test de t-Student si la variable categórica era dicotómica o con el 
test ANOVA (análisis de la varianza) en el caso de presentar más categorías. Para la 
prueba de homogeneidad de varianzas utilizamos el etadístico de Levene. En caso de 
que p>0,05 asumíamos varianzas iguales, aplicando etonces el test de Bonferroni. En 
caso contrario, no asumiendo varianzas iguales (p<0,05) aplicamos el test T2 de 
Tamhane. La comparación entre variables continuas se realizó mediante el test de 
 80 
correlación de Pearson. Empleamos métodos no paramétricos: W de Wilcoxon para el 
análisis de variables en las que no se cumplían los criterios de una distribución normal. 
Ante el hallazgo de asociaciones entre distintas variables con la variable 
resultado se efectuó un análisis multivariado de la varianza para definir la verdadera 
importancia y relación de estas asociaciones. Hemos con iderado significativos los 




F- ESTRUCTURA DEL TRABAJO Y TRATAMIENTO DE LA 
BIBLIOGRAFÍA 
 
La estructura completa de esta tesis doctoral, redacción y edición obedecen a lo 
recomendado para tesis doctorales en medicina181. 
 La bibliografía utilizada para la presente investigac ón procede de las 
Bibliotecas del Complejo Hospitalario Universitario de Vigo y del SERGAS a través de 
la aplicación informática Bibliosaude, la cual incluye el acceso a Medline (Pubmed). 
La bibliografía se ha clasificado correlativamente según el orden de aparición en el 































































A- CARACTERÍSTICAS DE LA SERIE 
 
Han sido incluídos un total de 91 pacientes obesos, los cuales habían sido 
previamente considerados por sus especialistas en Endocrinología como refractarios al 
tratamiento combinado mediante dieta hipocalórica, ejercicio físico y fármacos 
realizado durante un periodo de tiempo mínimo de 6 meses.  
Todos ellos fueron tratados mediante la implantación de balones gástricos como 
tratamiento adyuvante a la dieta hipocalórica más ejercicio físico y seguidos 
posteriormente en el Hospital Meixoerio del Complejo Hospitalario Universitario de 
Vigo durante el periodo 2004-2011. 
En la figura 5 se expone la distribución de estos pacientes respecto al año de 
implantación del balón gástrico. 
 
 
1- DISTRIBUCIÓN TEMPORAL 
 
 




















































y ≤ 20.000 habs. 
Población≥20.000 




91 4 (4,4%) 35  (38,5%) 9  (9,9%) 43 (47,2%) 
 
 
El 57,1% de los pacientes procedían de poblaciones con más de 20.000 habitantes. 
 
 
b) Sexo  
 
 
Tabla 11. Composición de la muestra respecto al sexo 
 
NÚMERO DE CASOS MUJERES VARONES 




 c) Edad. 
 
 




Edad Media       
(años) 
Min. Max. D. Típica 
91 43,3 18 69 11,5 
 
 









Figura 8. Distribución por edades de los pacientes incluidos en el estudio. 
 
 





















d) Obesidad familiar 
 
 
Tabla 13. Coexistencia de obesidad en familiares de 1º grado 
 
NÚMERO DE CASOS OBESIDAD FAMILIAR NO 
OBESIDAD   FAMILIAR 
81 50   (61,7%) 31   (38,3%) 
 
 
No existieron diferencias significativas en el antecedente familiar de obesidad 






e) Hábito tabáquico 
 
 
Tabla 14. Consumo de tabaco  
 
NÚMERO DE CASOS Fumador en activo No Fumador activo 
 




Tabla 15. Comparación del hábito tabáquico entre sexos 
 
FUMADOR ACTIVO SEXO 
NO SI 
Grado de significación 








El porcentaje de fumadores activos era significativamente superior en los varones 
respecto a las mujeres 
 
 
3- HÁBITOS DE INGESTA 
 
a) Número de hábitos 
 
 
Figura 9. Número de hábitos de ingesta 
 














b) Tipo de hábitos 
 
Tabla 16. Distribución de los hábitos de ingesta  
 
HÁBITOS DE INGESTA 
 
NÚMERO DE PACIENTES 
HIPERFAGIA                     
                  54(51,4%) 
PICOTEO  
42  (40%) 
APETENCIA POR DULCES  
39  (37,1%) 
TRASTORNO POR ATRACONES  
16  (15,2%) 
POLIFAGIA ANSIOSA  
57  (54,3%) 
APETENCIA POR GRASAS  
11  (10,5%) 
OTROS: INGESTA RESTRICTIVA O 
NOCTURNA 
 



























Tabla 17. Diferencia en el número de comorbilidades y sexo. 
 
INTERVALO 
CONFIANZA  95% 
SEXO MEDIA D.S. DIF. 
Medias 
Limite               Límite 
  inferior            superior 
GRADO DE 
SIGNIFICACIÓN 
VARONES         3,6           1,7     
 
                                                      1,6             0,8                  2,4                0,0001     
MUJERES         2,1           1,4           
                                                     
    























Tabla 18. Comparación entre grado de obesidad y número de comorbilidades 
 
INTERVALO 
CONFIANZA  95% 
TIPO DE 
OBESIDAD 
N MEDIA D. S. 
Limite               Límite 







































El número de comorbilidades fue significativamente superior en relación al grado de 









Tabla 19. Tipo de comorbilidades 
 
PATOLOGÍA Nº CASOS PORCENTAJE 
 
ARTROPATÍA 70 76,9% 
SDE ANSIOSO-DEPRESIVO 44 48,3% 
HIPERTENSIÓN ARTERIAL 43 47,3% 
DISLIPEMIA 38 41,8% 
DIABETES 24 26,4% 
APNEA DEL SUEÑO 20 22 % 




INTOLERANCIA A GLUCOSA 11 12,1% 
CARDIOPATÍA 10 11% 
HIPOTIROIDISMO 1º 8 8,8% 
GOTA/ HIPERURICEMIA 3 3,3% 
 
 











Tabla 21. Patología psiquiátrica 
 








Tabla 22. Comparación entre tratamiento psiquiátrico y hábito tabáquico 
 
FUMADOR ACTIVO TTO. 
PSIQUIATRICO  NO SI 















Tabla 23. Comparación entre tratamiento psiquiátrico y sexo 
 
SEXO TTO. 
PSIQUIATRICO  VARÓN MUJER 









Existía un mayor porcentaje de tratamientos psiquiátricos entre las mujeres y en los 
sujetos no fumadores activos. 
 
 












Min Max D. Típica 
91 121,3 78 198 22,8 
 
 
El valor medio del peso basal fue significativamente superior en el grupo de los varones 
respecto al grupo de mujeres: 141,7 (24,5) frente a 114,5 (17,7) kilogramos. 
 
 
2-- INDICE DE MASA CORPORAL  (IMC) 
 
 






Min Max D. Típica 
91 45,2 33,8 66,3 7,2 
 
 
Sin embargo las diferencias ponderales entre ambos sexos no se mantuvieron al analizar 
































3- CIRCUNFERENCIA DE LA CINTURA 
 
 




Media (cms) Min Max D. Típica 



















Los valores de la circunferencia de la cintura fueron significativamente superiores en el 
grupo de los varones respecto al de las mujeres. 
 
 
4-PORCENTAJE DE PESO IDEAL 
 
 




Media (%) Min Max D. Típica 


























Tabla 28. Grado de obesidad de los pacientes empleando la clasificación SEEDO.  
 
GRADO DE OBESIDAD NÚMERO DE PACIENTES 
I        3       (3,3%) 
 
II 19 (20,9%) 
 
III 49 (53,8%) 
 








Figura 16. Grado de obesidad de los pacientes de la muestra 
 
















C-PROCEDIMIENTO DEL BALÓN GÁSTRICO 
 
 
1- INDICACIÓN   
 
 
Tabla 29. Motivo de indicación 
 
MOTIVOS DE INDICACIÓN Nº CASOS 
 
1- Obesidad mórbida previo a cirugía bariátrica 14  ( 5,4%) 
2- Obesidad mórbida con contraindicación de cirugía 
bariátrica 
25  (27,5%) 
3- Obesidad tipo II resistente a tratamiento 21  (23,1%) 
4- Obesidad mórbida y tipo II previamente a una cirugía 
electiva 
2  (2,2%) 
5- Superobesidad mórbida y SAOS 
 
1  (1,1%) 
6- Obesidad mórbida que rechaza la cirugía bariátrica 28  (30,8%) 
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2- PROCEDIMIENTO DE IMPLANTACIÓN  
 
 
a) Dispositivos empleados 
 
 
Tabla 30. Tipo de balón empleado 
 
NUMERO DE CASOS BALÓN RELLENO DE 
LIQUIDO (BIOENTERICS®)  
BALÓN RELLENO DE 
AIRE ( HELIOSPHERE®)  




b) Volúmenes de llenado 
 
 




700 ml 500 ml Menos de 400 ml 





Tabla 32. Volúmenes de llenado de los balones Heliosphere 
 
NUMERO DE CASOS 900 ml de aire 960 ml de aire 







Tabla 33. Lugar de colocación 
 




91 83 (91,2%) 8 (8,8%) 
 
 
La implantación del balón gástrico fue realizada en el quirófano (en 8 pacientes) y bajo 










Media (ml) Min Max D. Típica 
84 7,7 0 13 1,6 
 
 
Veinte pacientes (22%) recibieron también derivados mórficos (fentanilo por vía 
intravenosa en dosis entre 50 y 150 mcg. A 78 pacientes se les administraron 
antagonistas de las benzodiacepinas (Flumacenilo por vía intravenosa) para revetir la 
sedación posteriormente al procedimiento endoscópico. 
 
e) Tiempo de colocación 
 
 




Media (min) Min Max D. Típica 




Tabla 36. Comparación del tiempo de colocación entre ambos tipos de balones 
 
TIPO DE BALÓN Tiempo 
medio (min) 
D. Típica 
RELLENO DE AIRE 
(HELIOSPHERE®)  (n=11) 
8,1 2,5 
RELLENO DE LIQUIDO 
(BIOENTERICS®)  (n=21) 
16,1 7,0 
Media de la 
diferencia 
 






Los balones rellenos de aire precisaron para su colocación un tiempo significativamente 
inferior respecto a los balones rellenos de líquido. 
 
 
f) Lesiones endoscópicas 
 
 
Tabla 37. Lesiones endoscópicas del tracto digestivo superior  
 
TIPO DE LESIÓN FRECUENCIA PORCENTAJE 
ESOFAGITIS 1 1,1% 
EROSIONES   
GASTRICAS 
5 5,5% 
DUODENITIS 8 8,8% 
LESION SUBMUCOSA  
GÁSTRICA 
1 1,1% 















BALÓN RELLENO DE 
LIQUIDO (BIOENTERICS®)  
BALÓN RELLENO DE 
AIRE ( HELIOSPHERE®)  
IMPOSIBILIDAD DE 
DEGLUTIR EL BALÓN 
5    (6,8%) 3 (16,7 %) 
FALLO DEL SISTEMA 
DE  LLENADO 
4    (5,5%)                0  (0%) 
TOTAL    9    (12,3%)                3 (16,7%) 
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El fallo del sistema de llenado (en los balones rellenos de líquido) impidió alcanzar el 
volumen inicialmente previsto.No hallamos diferencias entre ambos tipos de balones y 
la presentación o el tipo de complicaciones durante el procedimiento de implantación.  
 
 




















b) Lesiones endoscópicas 
 
 
Tabla 40. Lesiones endoscópicas del tracto digestivo superior en la retirada 
 
TIPO DE LESIÓN FRECUENCIA PORCENTAJE 
ESOFAGITIS 3 3,3% 
EROSIONES   
GASTRICAS 
2 2,2% 
DUODENITIS 0 0 % 
PÓLIPOS GÁSTRICOS 1 1,1% 






Tabla 41. Complicaciones durante la retirada 
 
TIPO DE COMPLICACIÓNES BALÓN RELLENO 
DE AIRE  
(HELIOSPHERE®)  
BALÓN RELLENO DE 
LÍQUIDO 
 (BIOENTERICS®)   
EXTRACCIÓN NORMAL     10  (55,6%) 65 ( 89%) 
EXPULSIÓN ESPONTÁNEA        1    2 (11,1%) 0 
DIFICULTAD GRAVE EN LA 
EXTRACCIÓN                                2       
6 (33,3%) 2 (2,7%) 
RESTOS GÁSTRICOS QUE IMPIDEN 
EL PROCEDIMIENTO                 3    
0 6 (8,2%) 
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DE CHI 2 
 
 





       1 





     0,0005 
 
Encontramos igual número de complicaciones en la retirada de ambos tipos de balones. 
No obstante su gravedad fue mayor en los balones de aire, dado que este dispositivo 
presentó el 100% de las expulsiones espontáneas y el 75% de los casos en los que 
existieron dificultades graves en la extracción de los balones. 
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4- TOLERANCIA AL BALÓN GÁSTRICO  
 
 
a) Estancia  hospitalaria 
 
 




Media (días) Min Max D. Típica 
91 2,9 2 8 1,4 
 
 
No encontramos diferencias significativas en la estncia media de hospitalización de los 
pacientes entre ambos tipos de balones gástricos empleados. 
 
 
b) Tiempo de mantenimiento 
 
 




Media (meses) Min Max D. Típica 




c) Sintomatología precoz 
 
 
Tabla 45. Sintomatología post-colocación (48 horas)  
 
SINTOMAS Nº CASOS PORCENTAJE 
 
DOLOR 34 37,4% 
NAUSEAS 18 19,8% 


















Existió una disminución sintomática progresiva en el ti mpo de seguimiento, no 
hallando diferencias significativas respecto a la presentación de síntomas digestivos y el 




5- RETIRADA PRECOZ 
 
 




Media (días) Min Max D. Típica 
12 78,6 7 168 63,3 
 
 
En 12 pacientes (13,2%) el balón fue retirado antes de 6 meses debido a intolerancia.  
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a) Variables asociadas 
 
 
Tabla 47. Factores asociados a una  retirada precoz 
 
VARIABLES NºDE CASOS GRADO DE 
SIGNIFICACIÓN 
SEXO   
MUJER/ VARÓN 
     12 (17,2 %) vs 0% p=0,033 
SINTOMAS DIGESTIVOS 
EN EL 1º MES (SI/NO) 
8 (26,7 %) vs 1 (1,7%) p=0,001 
 
El volumen introducido en los balones de líquido (cmparando 500 ml frente a 700 ml), 
no se relacionó con la retirada precoz. Otras variables como la ingesta de tabaco, el 
consumo de tratamiento psiquiátrico o la presencia de obesidad familiar no mostraron 
tampoco relación con ésta. 
 
 
b) Distribución temporal 
 
 
Figura 20.  Distribución de la retirada precoz en el tiempo 
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Un 66,7% de estas retiradas precoces tuvieron lugar en los 3 primeros meses tras la 
implantación.  
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D- RESULTADOS DEL BALÓN GÁSTRICO  
 
 
1-  EVOLUCIÓN TEMPORAL DE  LOS PACIENTES 
 
 
Figura 21. Evolución de los pacientes de esta serie 
 
 
   
 
 
A los 6 meses del estudio fueron evaluados 84 (92,3%) y a los 18 meses 70 (76,9%) de 



































2- RESULTADOS A CORTO PLAZO: SEIS MESES DE SU COLOCACIÓN  
 
 
a) Medidas antropométricas 
 
Tabla 48. Comparación entre los datos antropométricos basales y a los 6 meses. 
 
INTERVALO 
CONFIANZA  95% 
 DIF. de 
MEDIAS 
D.S. 




























A los 6 meses los valores medios del peso, el IMC y la circunferencia de la cintura 
fueron significativamente inferiores respecto a sus valores iniciales. 
 
 




Media D.S Mediana Mínimo Maximo 
PSP 1º MES 
 
16,7 10,8 14 -2,4 60,6 
PSP 3º MES 
 
24 15,2 22,7 -5,4 91,6 








Media D.S Mediana Mínimo Maximo 
PPP 1º MES 
 
6,6 3,2 6,2 -1,4 12,9 
PPP 3º MES 
 
9,7 5,4 9,9 -2 24 
PPP 6º MES 
 











Media D.S Mediana Mínimo Máximo 
PCIMC 1º MES 
 
6,6 5,4 6,2 -1,34 15 
PCIMC 3º MES 
 
9,7 7 9,8 -2,2 24 
PCIMC 6º MES 10,9 9,7 10,4 -3,7 29,2 
 
 










El PPP presentó un progresivo incremento a lo largo del tiempo de permanencia 
del balón en la cavidad gástrica. 
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Tabla 52 Comparación del PPP, PSP, PCIMC y PECIMC a 1 y 3 meses 
 
INTERVALO 
CONFIANZA  95% 
 MEDIA D.S. 




PPP1M /PPP3M -3,2 4,2 -4,1 -2,3 0,0001 
PSP1M / PSP3M -7,4 9,8 -9,5 -5,3 0,0001 
PCIMC1M / PCIMC3M -3,1 4,2 -4 -2,2 0,0001 
PEIMCP1M/ 
PEIMCP3M 
-7,1 9,5 -9,2 -5,1 0,0001 
 
 
Tabla 53. Comparación del PPP, PSP, PCIMC y PECIMC a 3 y 6 meses 
 
INTERVALO 
CONFIANZA  95% 
 MEDIA D.S. 




PPP3M /PPP6M -1,3 3,7 -2,1 -4,7 0,002 
PSP3M / PSP6M -3,2 9,1 -5,2 -1,2 0,002 
PCIMC3M / PCIMC6M -1,2 3,7 -2 -0,4 0,004 
PEIMCP3M/ 
PEIMCP6M 
-2,8 8,7 -4,7 -0,9 0,005 
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Existió una progresiva disminución ponderal, que fue constatada a 1, 3 y 6 meses tras la 
colocación del balón gástrico. 
 
 
b) Variables asociadas   
 
 








SEXO (VARÓN/ MUJER) 84 11 (4,7) -   11 (7,7) 1        n.s. 
TABAQUISMO ( NO/SI) 84 10,8 (7,3) -12 (5,7) 0,57   n.s. 
TRATAMIENTO 
PSIQUIATRICO (NO/SI) 
84 10,5(5,8)- 11,5 (7,9) 0,51   n.s. 
DIABETES (NO/SI) 66 11,4 (8) - 10,3 (5) 0,48   n.s. 
CRITERIOS ATP III BASAL 
(NO/SI) 
66 11,7 (8,3)-10,6 (6,2) 0,53   n.s. 
VOLUMEN EN BALONES 
DE LÍQUIDO (BAJO/ ALTO) 
66 8,9 (9,2) - 11,8 (6,4) 0,25   n.s. 
VÓMITOS PERSISTENTES 
(NO/ SI) 
66 10,2(7)-12,6(7,4) 0,19   n.s. 
EDAD (MENOS/MÁS DE 40 AÑOS) 84 9,7 (7,9) – 11,9 (6,2) 0,16  n.s. 
 
 
Tabla 55. Perdida de peso. Comparación entre 2 tipos de balones gástricos 
 












14,1 (8,8) 5,5 (3,1) 12,2 ( 6,1) 
RELLENO DE 
AIRE (HELIOSPHERE®)  
12,8 (8) 4,6 (3) 10,7 (6,5) 
 
 
          N.S. 
 
 























































0,05   N.S. 
 108 





















Tabla 57. Variables que mostraron en este estudio asociación con la respuesta 
negativa al balón gástrico. 
 
INTERVALO 
CONFIANZA  95% 
 MEDIA D.S. 













































































Tabla 58. Análisis multivariante de las variables asociadas significativamente con 
resultados favorables.  
 
Prueba de los efectos intersujetos 
 
 Variable dependiente: PPP6M 




















































Tabla 59. Resultados de la escala GIQLI en los balones rellenos de líquido. 
 




(Media y D.S.) 
PUNTUACIÓN AL 6º 
MES (Media y D.S.) 





2,9 (0,6) 2,5 (0,4) 
DISFUNCIÓN 
EMOCIONAL 
2,4 (0,9) 2,6 (0,8) 
DISFUNCION FÍSICA 
 
1,2 (0,6) 1,5 (0,9) 
DISFUNCION SOCIAL 
 
2,3 (0,9) 2,4 (0,7) 
EFICACIA DEL 
TRATAMIENTO 






Tabla 60. Resultados de la escala GIQLI en los balones rellenos de aire 
 




(Media y D.S.) 
PUNTUACIÓN AL 6º 
MES (Media y D.S.) 





3 (0,4) 3 (0,7) 
DISFUNCIÓN 
EMOCIONAL 
2,4 (0,9) 2,3 (0,8) 
DISFUNCION FÍSICA 
 
1,5 (0,6)              2,5  (0,7)  * p=0,03 
DISFUNCION SOCIAL 
 
2,1 (1,1) 3 (1) 
EFICACIA DEL 
TRATAMIENTO 








3-RESULTADOS A MEDIO PLAZO: 6 Y 12 MESES TRAS SU RETIRADA.  
 
 
Figura 28. Evolución temporal del peso, IMC y circunferencia de la cintura 
 















Existe un incremento ponderal tras la retirada del balón (12 y 18 meses), que no 
obstante no alcanza los valores basales.  
 
 
 Tabla 61. Comparación respecto a las medidas antrop métricas basales 
 
INTERVALO CONFIANZA  
95% 
 MEDIA D.S 
















































Media D.S Mediana Mínimo Maximo 
PPP 6º MES R 
N=73 
5,4 9,2 5,6 -18 26 
PPP 12º MES R 
N=70 
2,2 10 2,5 -25,7 23,8 
PSP 6º MES R 
N=73 
13,7 24,7 15 -55,9 77,5 
PSP 12º MES R 
N=70 









El PPP sobrepasa el 5% durante más 12 meses desde el inicio del estudio (6 meses tras 
la retirada del balón). 
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b) Variables asociadas con una respuesta favorable 
 
 
Tabla 63. Variables evaluadas a los 12 meses de retirada. 
 
VARIABLES CLÍNICAS  DISTRIBUCIÓN EN 
PACIENTES CON PPP ≥5% 





21(80,8%) / 5(19,2%) 0,289 N.S. 
 
EDAD 
(- 40 AÑOS / + 40 AÑOS) 
9 (34,6%) / 17 (65,4%) 0,263 N.S. 
TIPO BALÓN  
(AIRE/ LÍQUIDO) 
7 (26,9%) / 19 (73,1%) 0,212  N.S. 
DIABETES 
 (NO/SI) 
27 (65,9%) / 14 (34,1%) 0,450 N.S. 
CRITERIOS ATP-III 
(NO/SI) 
23 (36,1%) /18 (43,9%) 0,292 N.S. 
TABACO  
(FUMADOR ACTIVO NO/SI) 
22(84,6%) / 4 (15,4%) 0,494 N.S. 
TTO. PSIQUIATRICO 
 (NO/SI) 
9 (34,6%) / 17 (65,4%) 0,184  N.S. 




14 (53,8%) / 12 (46,2%) 
 
0,084  N.S. 
PICOTEO 
 (NO/SI) 
13 (50%) / 13 (50%) 0,407 N.S. 
APETENCIA DULCES 
 (NO/SI) 









Tabla 64. Relación entre la pérdida de peso y obesidad familiar  
 
INTERVALO 

























Tabla 65. Relación entre Resultado Favorable a los 6 meses (6M) y el 
mantenimiento de la pérdida de peso.  
 
 
PPP6M  ≥ 5% (0/1) N Media D. E. GRADO DE 
SIGNIFICACIÓN 
PPP6MR              0 
                              1 
15       
56 
-6,84      
8,94 




PPP12MR            0 
                              1 
14       
54 





PSP6MR              0 
                              1 







PSP12MR            0 
                              1 
14       
54 










4-RESULTADOS EN LAS COMORBILIDADES 
 
 
a) A corto plazo: 6 meses de la implantación. 
 
 
Tabla 66.  Evolución analítica basal y a los 6 meses.  
 
INTERVALO 









Basal / 6M 
9,9 33,3 2,7 17 0,001 
TRIGLICÉRIDOS 
Basal / 6M 
56,8 152,9 22,4 89,2 0,001 
COLESTEROL 
Basal / 6M 
18,8 41,6 9,7 27,9 0,000 
LDL-COL  
Basal / 6M  
11,7 34,6 1 22,4 0,032 
 
No existieron diferencias en los niveles séricos de hemoglobina, albúmina o HDL 




Figura 35. Evolución temporal de los lípidos séricos. 
 


















Figura 36. Evolución temporal de la hemoglobina, glucosa, hemoglobina 
glicosilada (HbA1c) y albúmina. 
 
















Figura 37. Evolución temporal de la Tensión Arterial Sistólica y Diastólica. 
 















Tabla 67. Resultados en pacientes diabéticos 
 
INTERVALO 









Basal / 6M 




1,6 1,8 0,7 2,5 0,0001 
TRIGLICÉRIDOS 
Basal / 6M  
131,3 270,8 14,2 248,3 0,03 
COLESTEROL 
Basal / 6M 
26,1 53,7 2,9 49,3 0,03 
 
 
Tabla 68. Resultados en pacientes con criterios de Síndrome Metabólico basales 
 
INTERVALO 








Basal / 6M 
20,1 39,5 7,9 32,2 0,002 
TRIGLICÉRIDOS 
Basal / 6M 
81,4 205,9 18,1 144,8 0,013 
COLESTEROL 
Basal / 6M 
22,8 43,9 9,3 36,3 0,001 
TAS  
Basal / 6M  
6,2 17,8 0,7 11,7 0,027 
C. CINTURA (cms) 
Basal / 6M 
8,2 5,8 6,3 10,1 0,0001 
 
 
Tabla 69. Diferencias en relación al PPP a los 6 meses 
 
INTERVALO 
CONFIANZA  95% 
PACIENTES SIN 










Basal / 6M 
1,6 13,9 -5,5 8,8 
TRIGLICÉRIDOS 
Basal / 6M 
85,7 304,1 -76,3 247,7 
COLESTEROL 
Basal / 6M 
21,4 57,5 -9,2 52,1 
LDL-COL  
Basal / 6M  
-12 17,9 -28,5 4,5 
 
 
          N.S. 
PACIENTES CON 
5% ≤ PPP <10% a 
los 6MRetirada 
     
GLUCOSA  
Basal / 6M 
-6,5 28,6 -20,3 7,3 N.S. 
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TRIGLICÉRIDOS 
Basal / 6M 
49,6 64,9 17,3 81,9 0,005 
COLESTEROL 
Basal / 6M 
24,9 37,8 6,1 43,7 0,01 
LDL-COL  
Basal / 6M 
13,5 35,7 -8,1 35,1 N.S. 
PACIENTES CON 
PPP ≥10% a los 
6MRetirada 
     
GLUCOSA  
Basal / 6M 
19,9 37,2 8,9 31 0,001 
TRIGLICÉRIDOS 
Basal / 6M 
50,1 98,4 20,9 79,3 0,001 
COLESTEROL 
Basal / 6M 
17,3 37,9 5,9 28,7 0,004 
LDL-COL  
Basal / 6M 
17,9 35,9 2,4 33,4 0,025 
 
 
b) A medio plazo: 6 y 12 meses tras la retirada 
 
 
Tabla 70. Resultados a los 6 meses tras la retirada 
 
INTERVALO 
CONFIANZA  95% 
PACIENTES CON 










Basal/ 6MRetirada  





-6,1 7,4 -9,3 -2,9 0,001 
TA SISTÓLICA 
Basal/ 6MRetirada 
6,5 15,1 1,3 11,6 0,015 
 
 
Tabla 71. Resultados a los 12 meses de la retirada 
 
INTERVALO 
CONFIANZA  95% 
PACIENTES CON 


















-6,5 8,3 -1,7 -2,9 0,01 
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Figura 37. Variación de las comorbilidades en el tiempo 
 
 





















5- CIRUGIA BARIÁTRICA  
 

















0 pacientes no operados, 1 intervenidos , 2 en lista de espera quirúrgica. 
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El 48,4% de los pacientes no han sido intervenidos durante el tiempo de seguimiento. 
 
 








Min Max GRADO 
SIGNIF. 
FRACASO TTO  
N= 21 
723,3 506,17 15 1903 
PREQUIRÚRGICOS  
N=13 




El tiempo transcurrido hasta la cirugía fue significativamente menor en el grupo de los 














































A-CARACTERÍSTICAS DE LA SERIE 
 
La inclusión de pacientes en este estudio mostró una distribución irregular a lo 
largo del tiempo (Figura 7), la cual fué debida a l demora ocasionada tanto por la falta 
de disponibilidad de camas de hospitalización para ingreso como derivada de la lista de 
espera de las exploraciones endoscópicas, por considerarse éste como un procedimiento 
programado y no urgente. 
La composición demográfica de los pacientes siguió una distribución bimodal, 
existiendo un 47,2% de obesos que habitaban en una población urbana mayor de 
100.000 habitantes (Vigo), mientras que otro 38,5% vivía en núcleos poblacionales de 
entre 5.000 y 20.000 habitantes (Tabla 10). 
El porcentaje de mujeres incluido en nuestra serie fué del 74,7%, siendo muy 
superior al de varones (25,3%), aunque esta composición es similar a la comunicada en 
otros trabajos (Tabla 11). A pesar de que la prevalencia de obesidad es ligeramente más 
elevada en las mujeres respecto a los varones, la franca superioridad femenina en todos 
los estudios clínicos realizados sobre obesidad puee s r debida a la mayor demanda de 
atención sanitaria por parte de las mujeres obesas, que refleja probablemente 
importantes diferencias en la concepción de enfermedad ntre ambos sexos.  
La edad siguió una distribución normal con media de 43,3 (11,5) años (Tabla 12 
y Figura 8). No existieron diferencias en la edad o la demografía de los pacientes 
respecto al sexo. 
El 61,7% de los sujetos del estudio refirieron en su anamnesis la existencia de 
obesidad familiar (Tabla 13), definida como la presencia de obesidad en sus familiares 
de primer grado (padres, hijos o hermanos). No se demostraron diferencias en el 
antecedente de obesidad familiar respecto al sexo o la edad. 
El consumo activo de tabaco durante el periodo de tratamiento fue más frecuente 
en los varones (34,8%) que en las mujeres (11,8%) (Tablas 14 y 15). 
Respecto a las alteraciones del patrón alimentario t n sólo el 20% de los sujetos 
presentaban un único hábito patológico de ingesta, existiendo 3 o más de estos 
comportamientos en el 40%  de los pacientes (Figura 9).  
En relación a las comorbilidades asociadas a la obesidad, tan sólo un 3% de los 
pacientes no presentaban ninguna comorbilidad, existi ndo 2 o más en un 63,8% de los 
casos (Figura 11). Las más prevalentes fueron la artrop tía (76,9%) y la HTA (47,3%) 
(Tabla 19). El número de comorbilidades se asoció al sexo y al grado de obesidad de los 
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pacientes, existiendo más patologías en los sujetos varones y en los grados altos de 
obesidad (Tablas 17 y 18, Figura 12). En el momento de su inclusión en el estudio un 
50,5% de los obesos cumplían criterios de síndrome metabólico según la clasificación 
ATP-III, siendo diabéticos el 26,4% de los pacientes (Tablas 19 y 20). 
La existencia de patología psiquiátrica, definida como la ingesta activa y crónica 
de medicación psicotrópica (neurolépticos, antidepresivos o ansiolíticos) durante el 
periodo del estudio estaba presente en un 56% de los pacientes (Tabla 21). Este 
antecedente mostró una mayor frecuencia en los pacientes no fumadores (92,2%) y 
entre las mujeres (86,3%) existiendo diferencias significativas (Tablas 22 y 23). 
El análisis de las medidas antropométricas basales mostró que el peso medio de 
los pacientes al inicio del estudio se situó en 121,3 (22,8) kgrs (Tabla 24). Este valor era 
significativamente superior en el grupo de varones respecto a las mujeres: 141,7 (24,5) 
frente a 114,5 (17,7) kilogramos respectivamente. El IMC siguió una distribución 
normal en nuestra serie con un valor medio de 45,2 (7,2) kg/m2 (Tabla 25, Figura 13). 
No obstante sus valores, en oposición a los del peso ba al, no mostraron diferencias 
significativas respecto a la edad o el sexo dado la corrección que la altura de los 
pacientes establece respecto a su peso en el cálculo de este índice ponderal. Los valores 
medios de la circunferencia de la cintura fueron 121,6 (13,5) cms, mostrando unas cifras 
superiores a la normalidad en el 100% de los pacientes con unos valores 
significativamente mayores en los varones (Tabla 26, Figura 14). 
El Porcentaje de la variación del Peso Ideal (PPI) de los pacientes al inicio del 
estudio se situó en 180,8 (32,8) % mostrando un rango desde el 122,3% hasta un 
282,5% (Tabla 27, Figura 15). 
Empleando la clasificación SEEDO de obesidad se puede comprobar que un 
53,8% de los pacientes que fueron incluídos en este estudio padecían obesidad mórbida, 
un 22% superobesidad mórbida, un 21% presentaban un obesidad tipo II y sólo el 
3,3% sobrepeso (Tabla 28, Figura 16). 
En resumen, este estudio se ha realizado sobre una población obesa 
predominantemente urbana y joven la cual está mayorit riamente compuesta por 
mujeres y padece grados avanzados de obesidad, que están asociados con un gran 






B- PROCEDIMIENTO  
 
El motivo de indicación más frecuente de un balón gástrico en esta serie (58,5%) 
lo constituyeron aquellos pacientes con obesidad mórbida en los cuales la cirugía 
bariátrica se había considerado contraindicada (27,5%) o bien fué rechazada por los 
propios pacientes (30,8%). En un 17,6% de casos se le indicó a pacientes obesos 
mórbidos como tratamiento previo para disminuir las complicaciones derivadas de una 
cirugía programada, ya traumatológica o bariátrica (15,4%), mientras que en un 23,1% 
de casos se implantó en sujetos obesos tipo II con comorbilidades y fracasos previos al 
tratamiento conservador (Tabla 29, Figura 17). 
Respecto al tipo de dispositivos que fueron empleados, se implantaron balones 
rellenos de líquido modelo Bioenterics® en el 80,2% de los procedimientos. Este tipo 
de balón gástrico ha sido el más frecuentemente utilizado en los diversos estudios 
realizados sobre estos dispositivos. En un 59,3% de estos balones se introdujo un 
volumen medio de llenado de 695,9 (14,7) ml, cercano l volumen máximo permitido 
por su normativa de fabricación182 de 700 ml, mientras que en el 20,9% de estos balones 
el volumen de llenado fueron 500 (40,8) ml. En 18 pacientes (19,8%) se emplearon 
balones rellenos de aire modelo Heliosphere®, introduciendo unos volúmenes entre 900 
y 960 ml (Tablas 30, 31 y 32). 
El procedimiento de implantación se efectuó de manera homogénea con ambos 
tipos de balones gástricos, llevándose a cabo en laU idad de Endoscopias en el 91,2%  
de ocasiones. En aquellos pacientes que previamente habían mostrado intolerancia a 
este esquema terapéutico (8,8%) se programó su coloca ión en el quirófano mediante 
anestesia general o sedación profunda controlada por el anestesista (Tabla 33). 
 En la Unidad de Endoscopia Digestiva el procedimiento se llevó a cabo bajo 
sedación moderada controlada por el propio personal de la unidad empleando 
benzodiacepinas (91,2%) y opioides (22%) por vía intravenosa, habiendo efectuado 
posteriormente una reversión de esta sedación en el 92,8% de los pacientes mediante la 
administración de antagonistas de las benzodiacepinas (flumacenilo) (Tabla 34).  
Aún cuando la realización de una endoscopia digestiva alta bajo sedación en los 
pacientes obesos ha sido considerada como un procedimiento que entraña un mayor 
riesgo de complicaciones cardiovasculares y respiratorias respecto a los pacientes con 
normopeso183, en este trabajo no han existido un mayor número d complicaciones ni 
tampoco apreciables diferencias en estos procedimientos al compararlos con el resto de 
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endoscopias digestivas altas realizadas bajo sedación moderada en nuestra Unidad de 
Endoscopias, exceptuando la necesidad de emplear en los pacientes obesos una mayor 
dosis de benzodiacepinas para obtener una adecuada sedación dado que este fármaco 
debe ser administrado en función del peso corporal de os pacientes. Durante estas 
exploraciones endoscópicas tampoco fueron detectaron eventos cardiorespiratorios 
adversos que motivasen la administración de medicación antiarrítmica, inotropa o 
vasopresora o requiriesen la realización de maniobras de reanimación. La frecuente 
administración post-procedimiento de fármacos antagonistas de las benzodiacepinas 
obedeció generalmente al deseo de disminuir el tiempo de recuperación del paciente, y 
por tanto reducir el tiempo de ocupación de la salade exploraciones y liberar de carga 
laboral al personal encargado de su monitorización y vigilancia, más que a la presencia 
de un nivel de conciencia gravemente disminuido tras la finalización de estos 
procedimientos. 
A pesar de que la presencia de lesiones endoscópicas esofágicas, gástricas o 
duodenales en los pacientes obesos parece ser superior a la de sus controles 
normopeso184, no hemos encontrado en nuestra serie de pacientes lesiones que 
contraindicasen o pudieran modificar el protocolo de actuación durante o 
posteriormente a la colocación de un balón gástrico, existiendo normalidad en el tracto 
digestivo superior en un 80,2% de los casos (Tabla 37). Por otra parte, la rentabilidad de 
la exploración endoscópica del tracto digestivo superior que se realiza antes de la 
colocación de los balones gástricos todavía no ha sido establecida, en contraposición a 
la demostrada rentabilidad que posee la endoscopia digestiva alta efectuada previamente 
a la cirugía bariátrica al encontrar lesiones que pden cambiar o modificar la 
realización de las técnicas quirúrgicas entre un 5 y un 42% de los casos185. 
En el estudo comparativo realizado entre ambos tipos de balones gástricos un 
interrogante evaluado fue el tiempo empleado en el procedimiento de colocación. Su 
duración fue significativamente inferior en los balones Heliosphere®, dado que la 
introducción de aire consume un menor esfuerzo físico y tiempo que la introducción de 
líquido en el interior de un balón gástrico (Tablas 35 y 36). 
Respecto al procedimiento de retirada de estos dispositivos, éste fue 
habitualmente programado en régimen ambulatorio (89%), estando el paciente bajo 
sedación profunda o anestesia controlada por el anestesista, al ser considerado como un 
procedimiento endoscópico más complejo y que requiere un mayor tiempo respecto al 
de la implantación (Tabla 39). No obstante, las condiciones de realización de los 
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procedimientos endoscópicos presentan amplias variaciones en los diversos trabajos 
revisados, habiéndose efectuado ambos mediante anestesia general121,127,143 , sedación 
moderada 138 o bien habiendo realizando uno de ellos (generalmente la extracción) 
mediante anestesia125. La ganancia en la seguridad en estos procedimientos que se 
produce al incorporar a un anestesista se debe contrap er a los mayores costes 
económicos que esto representa. En este trabajo hems optado por efectuar bajo 
anestesia aquel procedimiento endoscópico de mayor complejidad y consumidor de un 
mayor tiempo de trabajo, habiendo sido posible en la mayoría de los pacientes efectuar 
la implantación de estos dispositivos bajo sedación moderada controlada por el propio 
personal de la Unidad de Endoscopia, sin haber presentado estos pacientes ninguna 
complicación respiratoria o cardiovascular de interés.  
El número de lesiones endoscópicas del tracto digestivo uperior que fueron 
objetivadas durante la retirada de los balones gástrico  fue inferior respecto a la 
endoscopia inicial, existiendo normalidad en el tracto digestivo en el 93,4% de los 
pacientes (Tabla 39), a diferencia de lo comunicado en tros trabajos125,128,138 que habían 
encontrado aparición y/o empeoramiento de las lesion  esofágicas pépticas entre un 5 y 
un 22% de los pacientes en la endoscopia de retirada. Una posible explicación de estas 
diferencias puede residir en la toma de medicación IBP a dosis plenas que realizaron por 
protocolo todos nuestros pacientes durante el tiempo de permanencia gástrica del balón, 
la cual no se efectuó de manera constante en otros estudios. Tampoco existieron 
diferencias en la presencia de lesiones endoscópicas respecto al consumo activo de 
tabaco. 
Se produjeron complicaciones durante la implantación de los balones gástricos 
en un 13,2% de los procedimientos, sin haber demostrado diferencias respecto al tipo de 
balones empleados. No obstante los balones Heliosphere® presentaron un mayor 
porcentaje de imposibilidad para la deglución del dispositivo (16,7% vs 6,8%), lo cual 
obligó a realizar para su colocación un segundo procedimiento bajo sedación profunda o 
anestesia (Tabla 38). La mayor rigidez y menor ductilidad de este balón había sido 
comunicada previamente116, aunque con posterioridad su diseño había sufrido 
modificaciones tendentes a disminuir su tamaño. Dado que en los estudios publicados 
posteriormente su colocación fue programada bajo anestesia, este aspecto no había 
podido ser adecuadamente reevaluado142,143. Los resultados aquí encontrados 
demuestran que las modificaciones previamente realizadas en su diseño no han obtenido 
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el éxito buscado dado que este balón todavía mantiene unas características de 
flexibilidad y ductilidad inferiores a las de otros di positivos como Bioenterics®144.  
Durante el procedimiento de retirada se produjeron complicaciones en 16 casos 
(17,6%), no obstante la trascendencia y la gravedad de éstas no fue homogénea en 
ambos tipos de dispositivos (Tabla 41). Los balones Bioenterics® precisaron de la 
reprogramación de un mayor porcentaje de procedimientos de retirada, debido a la 
presencia en la cavidad gástrica de restos sólidos de alimentos que impedían la 
adecuada localización y extracción del balón. Por el contrario, los balones 
Heliosphere® se asociaron significativamente con unas mayores tasas de expulsión 
espontánea del dispositivo (11,1% vs 0%) y de dificultades graves durante su extracción 
endoscópica (33,3% vs 2,7%). Esto obligó a realizar estudios radiológicos 
complementarios (TAC) para la búsqueda de estos dispositivos en el tracto digestivo, 
así como motivó el empleo de un mayor tiempo y recursos materiales para lograr su 
extracción, existiendo por tanto diferencias signifcativas respecto a la seguridad entre 
ambos tipos de balones gástricos (Tabla 42, Figura 18). 
La retirada del tracto digestivo de estos cuerpos extraños de gran tamaño es un 
procedimiento complejo que ha llevado al desarrollo de un instrumental endoscópico 
específico para este cometido consistente en pinzas anzuelo, las cuales permiten un 
agarre más firme del balón previamente desinchado a través de las zonas de alta presión 
esofágicas como la unión gastroesofágica y el esfínt r esofágico superior. Pese al 
empleo de este material específico persisten las dificultades técnicas durante la retirada 
de estos dispositivos derivadas del gran volumen qu estos mantienen aún desinchados, 
lo que origina una gran resistencia a la tracción durante el proceso de extracción 
endoscópica causando la rotura del balón y dificultando su salida al exterior. Para 
aumentar el área de asimiento del balón y disminuir así su resistencia a la tracción se 
han empleado diferentes instrumentos como pinzas y as de polipectomía o bien 
endoscopios de doble canal que permiten la introducción simultánea de diferentes 
utensilios 186,187.  
La presentación de complicaciones durante la extracción de estos dispositivos 
también se ha relacionado con un tiempo de permanencia gástrica prolongado, superior 
a los 6 meses recomendados en la ficha técnica, dado que el ácido gástrico puede 
debilitar progresivamente el material de fabricación de los balones dificultando su 
posterior captura. En este estudio el tiempo medio de permanencia de los balones en la 
cavidad gástrica fué de 6,2 (2) meses, con un rango e tre 0 y 10 meses (Tabla 44). El 
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tiempo de permanencia gástrica de estos dispositivos no se asoció con la presentación 
de una retirada endoscópica dificultosa (204,7(11,4) vs 200,3 (62,4) días. 
Dos revisiones sistemáticas y un metanálisis publicados recientemente 
establecen unas tasas muy bajas de mortalidad (0,06%) y de complicaciones graves 
(<1%) para este procedimiento, habiendo valorado a más de 5000 pacientes en los que 
se emplearon mayoritariamente balones rellenos de líquido134,135,136, por lo que arrojan 
unos buenos resultados respecto a la seguridad de estos dispositivos.  
El menor perfil de seguridad de los balones rellenos de aire Heliosphere® ha 
sido comunicado previamente al hallar desinflados espontáneos y poseer una mayor 
rigidez su diseño, que obliga frecuentemente al empl o de anestesia para su 
colocación116, así como una alta tasa de retiradas dificultosas (34,4%)142,143. Los malos 
resultados en seguridad encontrados en el estudio comparativo entre ambos tipos de 
balones gástricos obligaron a la interrupción precoz de éste demostrando que los 
balones rellenos de aire presentan graves problemas instrumentales y técnicos y poseen 
un menor perfil de seguridad respecto a los balones rellenos de líquido al carecer de un 
sistema de alerta que permita detectar de manera prcoz los desinchados espontáneos, 
como es el azul de metileno, y por presentar una mayor dificultad a la retirada derivada 
de su diseño en doble capa que le confiere un gran volumen tras el desinflado ejerciendo 
una gran resistencia a la tracción durante su extracción. En esta serie de pacientes esto 
nos obligó al empleo de diversos materiales endoscópicos como asas, de un endoscopio 
rígido o de pinzas de McGill para lograr su extracción, no siendo ésta posible en una 
paciente a la que hubo que practicar para ello una cirugía gástrica laparoscópica144.  
La utilización de balones rellenos de aire se fundamenta en su menor peso (30 
gramos)  frente a los rellenos de líquido (500-700 gramos), lo cual le confiere unas 
teoricas ventajas respecto a los balones rellenos de líquido basadas en la mejor 
tolerancia digestiva y una menor tasa de retiradas precoces derivadas de intolerancia 
gastrointestinal. Sin embargo el tiempo medio de estancia hospitalaria tras la colocación 
de los balones gástricos fue de 2,9 (1,4) días, no existiendo diferencias entre ambos 
tipos de balones implantados (Tabla 43), así como ta poco difirieron en la presentación 
de síntomas digestivos como dolor epigástrico (37,4%), nauseas, vómitos (50,5%) o 
pirosis/regurgitación ácida durante el ingreso (Tabla 44).  
Durante el periodo de seguimiento posterior a la hospitalización se produjo una 
disminución en la frecuencia de presentación de los síntomas digestivos a lo largo del 
tiempo a excepción de la nausea, la cual se mantuvo invariable (Figura 19). Por lo tanto 
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no hemos demostrado que exista una diferente tolerancia entre ambos tipos de balones 
gástricos respecto a la presencia de síntomas digestivos ni a la frecuencia de estos tanto 
durante el periodo de hospitalización como en su seg imiento tras 1, 3 y 6 meses de su 
colocación.  
En 12 pacientes (13,2%) el balón gástrico tuvo que ser retirado antes de los 6 
meses debido a intolerancia, principalmente digestiva, habiéndose realizado esta 
extracción en un 66,7% de los casos durante los primeros 3 meses. La necesidad de 
retirada precoz se asoció significativamente con el sexo femenino (17,6% vs 0%) y con 
la persistencia de síntomas digestivos durante el primer mes tras la colocación del 
balón. Otros factores a priori importantes como el tipo o el peso del balón empleado 
(aire o líquido) o su volumen de llenado no modificaron la presentación de esta variable 
(Tablas 46 y 47, Figura 20). 
Durante el periodo de permanencia gástrica de estos dispositivos se produjeron 
complicaciones en 2 pacientes, los cuales presentaron una hemorragia digestiva alta 
siendo su origen un desgarro cardial (síndrome de Mallory-Weiss) y lesiones agudas de 
la mucosa gástrica en el otro paciente. Ambos sujetos r cibieron tratamiento médico, no 




C-EFECTIVIDAD A CORTO PLAZO. 
 
  En el momento de la retirada del balón gástrico la pérdida de peso alcanzada por 
los pacientes de este estudio fue de 13,4 (8,8) kg, siendo la disminución de su IMC y de 
la circunferencia de la cintura de 5 (34) kg/m2 y 8,1(6,4) cms (Tabla 48). Los índices 
ponderales: PPP, PSP, PCIMC y PEIMCP se situaron respectivamente en unos valores 
de 11 (7) %, 27,3 (19,9) %, 10,9 (7) % y 26,1 (17,7) %, habiendo mostrado un 
progresivo incremento durante el tiempo de permanencia gástrica de estos dispositivos 
(Tablas 49, 50 y 51). Los resultados obtenidos fueron equiparables a los previamente 
publicados en otros artículos y metanálisis, confirmando la efectividad de este esquema 
de tratamiento para conseguir un descenso ponderal en los pacientes obesos, situando la 
pérdida de peso en un rango entre los 12 y 16 kg 125,128,131,132,136,151. 
   A los 6 meses, sesenta y siete sujetos (73,7%) alcanzaron una pérdida de peso 
significativa igual o superior al 5% de su peso inicial, existiendo 46 pacientes (50,5%) 
en los que este porcentaje se incrementó hasta más del 10%. Dado que a lo largo del 
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seguimiento clinico el número de pacientes evaluados isminuyó progresivamente 
debido a la retirada precoz de algunos de estos dispositivos desde los 91 pacientes 
iniciales hasta 84 a los  6 meses (Figura 21), en el análisis efectuado por protocolo 
considerando como éxito terapéutico una disminución del PPP entre 5 % y  10%, las 
cifras de respuesta adecuada se elevarían hasta el 79,7% y 54,4% respectivamente para 
aquellos pacientes que completaron el esquema de trtamiento inicialmente previsto.  
En la obesidad, la evaluación de los resultados tras un  intervención terapéutica 
puede ser realizada empleando diferentes parámetros ponderales. Respecto al 
tratamiento no quirúgico (dieta, modificaciones conductuales y fármacos) se considera 
como exitosa una reducción de entre un 5 y 10% del peso inicial, por ser ésta suficiente 
para producir una disminución de las comorbilidades55,188. Sin embargo en los pacientes 
sometidos a cirugía bariátrica se emplean habitualmente otros indicadores como PSP y 
PEIMCP, en aras de mantener una homogeneidad que permita comparar los resultados 
entre las diversas técnicas quirúrgicas y series de pacientes188,189. A pesar de que se han 
definido unos valores umbrales de éxito terapéutico tras la cirugía bariátrica para ambos 
parámetros, se desconocen sus valores en el empleo de balones gástricos. Por otra parte 
tanto el PSP como el PEIMCP constituyen unos índices ponderales más exigentes que la 
mera evaluación del descenso ponderal, aunque se han comunicado cifras de PSP entre 
un 28% y 51%125,128 en distintas series de pacientes tratados mediante b lones gástricos. 
Empleando este parámetro y considerando como resultado satisfactorio un PSP ≥ 20%  
en el momento de la retirada del balón, podemos compr bar que 53 pacientes (58,2%) 
también lo cumplían, elevándose este porcentaje hasta el 62% en el análisis por 
protocolo.  
En relación al ritmo temporal de esta pérdida de peso, los resultados aquí 
mostrados demuestran que se inicia precozmente tras la implantación del balón, siendo 
la media del PPP evaluado tras 1 mes del 6,6%, incrementándose posteriormente a los 3 
y 6 meses hasta el 9,7 y 11% respectivamente. La reducción ponderal mostró una 
tendencia lineal durante el tiempo de permanencia de estos dispositivos en el estómago, 
reflejado gráficamente en la Figura 22 y en los indica ores ponderales PPP, PSP, 
PCIMC Y PEIMC, los cuales presentaban a los 3 y 6 meses unos valores medios 
significativamente inferiores respecto a los obtenidos previamente (Tablas 52 y 53, 
Figura 23).  
El mayor descenso ponderal se produjo durante los 3 primeros meses tras la 
implantación del balón, alcanzando en ese instante temporal el 88% del peso total 
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perdido, al igual que en otros trabajos previamente publicados125. Este hecho se ha 
puesto en relación con el desarrollo de mecanismos gástricos de adaptación al volumen 
del balón implantado, lo que provocaría la desaparición de los mecanismos de feedback 
negativo sobre los centros nerviosos del apetito perdiendo así estos dispositivos su 
efectividad125. Sin embargo este trabajo demuestra que el descenso de peso continúa, 
aunque a un ritmo porcentualmente menor más allá de ese tiempo durante los 3 meses 
posteriores, siendo que la disminución ponderal no se ve limitada a los 2 ó 3 primeros 
meses tras su colocación, a diferencia de lo comunicado por diversos autores126,137,141,  
ni tampoco existe una reganancia ponderal tras este tiempo140.  No obstante en la 
actualidad se desconoce si modificaciones efectuadas en el volumen de estos 
dispositivos posteriormente a su implantación o el refuerzo de las medidas dietéticas o 
conductuales realizadas a partir de este momento temporal pudieran incrementar la 
pérdida de peso.   
En contraposición a estos resultados ponderales favorables, también se ha 
descrito un grupo de pacientes obesos en los que este tratamiento no demuestra tener 
ninguna efectividad. La ausencia de respuesta ha oscilado en los distintos trabajos 
publicados entre un 0 y un 16%,128,129,131,136, pudiendo incrementarse hasta valores del 
20 al 40% dependiendo del indicador y del valor umbral que hayan sido empleados para 
definir una respuesta satisfactoria135. En este trabajo un 26,4% de los pacientes no 
lograron perder un 5% de su peso inicial (PPP< 5%) en el momento de la retirada del 
balón gástrico, existiendo incluso un 17,6% de sujetos n los que se produjo durante 
este tiempo un incremento paradójico de su peso corporal. Esta ausencia de respuesta ha 
sido generalmente atribuída a la falta de adherencia de los pacientes a las 
recomendaciones dietéticas y de ejercicio prescrita, habiéndose demostrado que 
aquellos pacientes en los que se produjo una mejor respuesta a este tratamiento son los 
que inicialmente presentaban una mayor motivación, por lo que se ha sugerido la 
necesidad de efectuar una selección previa de los pacientes sometidos a balones 
gástricos125,128. Los candidatos ideales para este tratamiento serían aquellos obesos 
cuyas características personales y ponderales nos hicieran prever a priori una mayor tasa 
de respuesta. 
 Diversos estudios previos han comunicado la existencia de una asociación entre 
determinadas características clínicas de los pacientes obesos y una respuesta ponderal 
favorable al balón gástrico. No obstante los resultados de este trabajo no demostraron 
diferencias significativas favorables en los pacientes del sexo femenino o con una edad 
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más joven131 Tampoco el consumo activo de tabaco o la presencia de comorbilidades 
como diabetes, síndrome metabólico o patología psiquiátrica se relacionó con 
diferencias en su efectividad (Tabla 54), siendo no obstante estos dispositivos 
igualmente efectivos en los pacientes diabéticos, a diferencia del tratamientos 
farmacológico mediante orlistat, cuyos resultados han demostrado ser inferiores en estos 
pacientes68.  
El estudio comparativo realizado entre los balones r llenos de líquido 
Bioenterics® y de aire Heliosphere® mostró que estos últimos también producen una 
adecuada perdida ponderal, logrando una reducción de 12,8 (8) kg de peso, 4,6 (3) 
kg/m2 en el IMC y  un PSP de 27(16) %, no hallando diferencias respecto a los balones 
rellenos de líquido (Tabla 55), siendo por lo tanto considerados equivalentes respecto a 
su efectividad en lograr una pérdida de peso a corto plazo144,145. Los resultados 
ponderales tampoco se relacionaron con el volumen introducido en los balones rellenos 
de líquido (700 ml frente a 500 ml), en contraposición a lo comunicado por otros 
autores126, ni con el mayor tiempo de permanencia gástrica de estos dispositivos127,138.  
Otros factores previamente relacionados con una respuesta ponderal favorable 
como la presentación de vómitos continuados tras la colocación del balón gástrico, no 
han mostrado una asociación en este ni en otros estudio  con una mayor pérdida 
ponderal en el momento de su retirada127,128,132, aunque sí hemos encontrado una 
asociación significativa con la necesidad de realizar una retirada precoz de estos 
dispositivos en los pacientes que mantienen este u otros síntomas digestivos en el 
primer mes de seguimiento.  
El grado de obesidad de los pacientes ha sido otra vari ble asociada a la pérdida 
ponderal, dado que se ha descrito una mayor efectividad de estos dispositivos en los 
pacientes con obesidad mórbida135,137, aunque también existen evidencias en contra de 
esta afirmación 127. El análisis de algunos de estos trabajos revela que el empleo de 
diferentes parámetros ponderales para realizar la evaluación de los resultados puede 
haber inducido a error, dado que aunque la pérdida de peso fue mayor en los pacientes 
con obesidad mórbida, el PSP de estos sujetos fue menor respecto a las otras categorías 
de obesidad127,135 . En este trabajo no existieron diferencias significativas en la pérdida 
ponderal experimentada por los pacientes con obesidad t po II, obesidad mórbida y 
obesidad tipo IV o supermórbida (Tabla 56 y Figura 24), habiendo excluído de este 
análisis a los sujetos con sobrepeso al representar ú icamente un 3,3% de la serie. 
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 Por contra, sí hemos encontrado una asociación negativa entre la respuesta 
ponderal al balón gástrico con el antecedente de obesidad familiar y con la coexistencia 
en estos pacientes de unos determinados hábitos de ingesta como el trastorno por 
atracones y la apetencia por los dulces. De esta manera quellos pacientes que refirieron 
tener antecedentes familiares de obesidad en sus parientes cercanos (padres, hermanos o 
hijos) y también los que presentaban un patrón de ig sta con atracones o con apetencia 
por los dulces experimentaron una pérdida de peso significativamente inferior respecto 
a los pacientes sin estos hábitos o antecedentes (Tabla 57, Figuras 25, 26 y 27). Tras 
efectuar un análisis multivariante se mantuvo la asoci ción significativa de dos de estas 
variables: los antecedentes familiares de obesidad y el trastorno de ingesta por atracones 
con una menor pérdida ponderal lograda a los 6 meses de la colocación de los balones 
gástricos (Tabla 58).  
La presencia de un trastorno de la ingesta con atracones constituye un factor que 
ha sido previamente relacionado con resultados ponderales desfavorables tanto en la 
cirugía bariátrica 190 como tras el balón gástrico131,135,139. Su explicación parece residir 
en el mal cumplimiento por parte de estos pacientes de las restricciones dietéticas 
prescritas, aunque la coexistencia de este trastorno co  otras alteraciones psiquiátricas 
como depresión, ansiedad, abuso de drogas o alteración de la personalidad puede 
también favorecer estos malos resultados. 
Sin embargo, la existencia de antecedentes familiares de obesidad es una 
característica individual que no ha sido analizada en los trabajos previos y que 
claramente en este estudio confiere un pronóstico desfavorable respecto a alcanzar una 
pérdida ponderal satisfactoria a corto plazo en obes s sometidos a tratamiento 
adyuvante mediante balón gástrico. Este hecho pudiera ser explicado por la presencia en 
la obesidad de este grupo de pacientes de un alto componente genético, el cual sería 
poco modificable o resistente a un tratamiento conductual basado en la modificación de 
los hábitos de ingesta que favorece el balón gástrico. Por otra parte se ha demostrado 
que determinados comportamientos alimentarios presentan una importante agregación 
familiar, siendo así que la adquisición de los hábitos de ingesta durante el crecimiento 
de un individuo es un determinante crítico de su comportamiento alimentario en la vida 
adulta191 . Por tanto, una explicación más plausible de esta asociación se encontraría en 
el papel que el ambiente familiar desempeña en los hábitos de ingesta de sus miembros, 
lo cual condiciona la presencia de un mayor número d  casos de obesidad dentro de un 
mismo núcleo familiar191 e influye negativamente en la adquisición de unos uevos 
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patrones de conducta alimentaria  que se oponen a los que han sido previamente 
aprendidos.      
La evaluación de cualquier tratamiento debe comprender también las 
modificaciones que este produce en la calidad de via. En este trabajo, la calidad de 
vida gastrointestinal tras la implantación de balones gástricos fue evaluada en un 
subgrupo de 33 pacientes, habiendo efectuado una comparación entre los balones de 
aire y los rellenos con liquido (Tablas 59 y 60). A pesar de que se produjo una mejora 
significativa de la disfunción física a los 6 meses en el grupo de pacientes con balones 
rellenos de aire, ni los resultados globales ni los otros dominios de esta escala de 
medida mostraron unas diferencias significativas trel empleo del balón. Por lo tanto 
el escaso número de pacientes analizados en este y o ros estudios y el empleo de 
métodos y escalas de medición diversas y no validadas para su evaluación impiden en 
este momento la extracción de conclusiones al respecto 125,131.  
Como conclusión podemos decir que el balón gastrico asociado a una dieta 
hipocalórica durante un periodo de 6 meses demuestra ser una estrategia efectiva en el 
tratamiento de la obesidad192. Los nuevos balones gástricos con un volumen ajustable y 
que permiten un mayor tiempo de permanencia gástrica pudieran incrementar la 
reducción ponderal que los dispositivos actuales permit n, debiendo acreditar además 




D- EFECTIVIDAD A MEDIO PLAZO 
 
El análisis de las medidas antropométricas de los pacientes (peso, IMC y 
circunferencia de la cintura) a lo largo de los 18 meses de duración de este estudio 
demostró que el máximo descenso en éstas fue alcanzdo a los 6 meses, produciéndose 
con posterioridad un incremento progresivo de sus valores (Figura 28). A pesar del 
ascenso de estos tres parámetros respecto a los valores lcanzados previamente a la 
retirada del balón gástrico, sus cifras fueron significativamente inferiores al compararlas 
con las basales obtenidas al inicio del estudio. Así a los 6 meses de la retirada de estos 
dispositivos se hallaron descensos significativos en el peso, IMC y circunferencia de la 
cintura, mientras que a los 12 meses de su extracción tan sólo el IMC mostró una 
reducción significativa (Tabla 61). Por otra parte los índices ponderales: PPP, PSP y 
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PCIMC también experimentaron un descenso progresivo de sus valores a lo largo del 
tiempo de seguimiento (Tabla 62). 
 No obstante al valorar globalmente a todo el conjunto de pacientes obesos que 
fueron sometidos a este esquema de tratamiento, consideramos que existieron unos 
resultados satisfactorios en  la reducción ponderal a lo largo del tiempo de seguimiento 
al mantener un PPP ≥5% más allá de los 12 meses desde el inicio del estudio o 6 meses 
tras la retirada del balón, cumpliendo incluso un índice ponderal más exigente como un 
PSP ≥20% hasta el 10º mes de estudio o 4 meses tras la retirada (Figuras 29 y 30). Por 
otra parte, el análisis evolutivo del grado de obesidad de los pacientes a lo largo del 
tiempo de estudio demuestra al igual que lo comunicado previamente por otros autores97 
que se produce un progresivo incremento en las categorías inferiores de la obesidad 
como sobrepeso y obesidad tipo II, asociado a un descenso en las categorías superiores 
como la obesidad mórbida y supermórbida (Figura 31). 
Durante el periodo de seguimiento clínico posterior a la extracción del balón 
gástrico hemos experimentado un 14,8 % de pérdidas e pacientes en este estudio. Éstas 
fueron debidas a intervención quirúrgica en los casos de implantación de balones 
prequirúrgicos, a modificaciones en las situaciones p rsonales de los pacientes, así 
como a desinterés en su enfermedad, presumiblemente ante unos resultados ponderales 
desfavorables. El número de pacientes evaluados fue inferior a los 3 meses de la retirada 
respecto a los 6 y 12 meses (Figura 21). 
La efectividad a medio plazo de los balones gástricos en el tratamiento de la 
obesidad no ha sido definitivamente establecida . Una revisión sistemática reciente que 
ha sido realizada en nuestra comunidad autónoma considera que ésta no se mantiene en 
el tiempo, al existir una progresiva ganancia ponderal tras su retirada133. No obstante 
esta conclusión se estableció tras haber evaluado un número reducido de trabajos en los 
que se había realizado un seguimiento clínico posteri r a la retirada del balón y 
mediante la valoración de un escaso número de pacientes: 13 casos a los 6 meses y 19 
casos tras 12 meses de la retirada. Otros estudios también han comunicado una escasa 
efectividad a los 12 meses de la extracción del balón, al mantener sólo un 16% de los 
pacientes el 90% de su reducción del IMC 131. 
Frente a estos resultados desfavorables, existen trabajos que han encontrado una 
respuesta ponderal satisfactoria a medio plazo tras la retirada del balón hasta en un 40-
50% de obesos146,148, habiendo sido publicado que un 75% de pacientes pr sentan un 
PPP≥10% a los 12 meses de la retirada de estos dispositivos129. Entre ambos extremos, 
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un estudio reciente de cohortes prospectivo realizado sobre 100 pacientes establece que 
pese a existir una reganancia ponderal progresiva en el tiempo, un 24% de los pacientes 
mantuvieron un descenso de peso satisfactorio a los 2 años y medio tras la retirada151.  
Al realizar un análisis por intención de tratar de los datos recogidos en nuestro 
estudio se comprobó que presentaron un PPP ≥5% respecto al peso inicial a los 12 
meses y 18 meses del estudio (6 y 12 meses tras la retir da del balón) el 45,1% y el 
28,6% de los pacientes respectivamente, habiendo lograd  un PPP ≥10% en estos 
mismos intervalos de tiempo un 24,2% y 17,6% (Figuras 32 y 33), siendo estas cifras 
comparables a las comunicadas por Dastis151. Sin embargo, en el análisis por protocolo 
al considerar exclusivamente a aquellos pacientes qu  habían alcanzado un resultado 
terapéutico satisfactorio durante el tiempo de implantación del balón gástrico, definido 
como un PPP ≥ 5% a los 6 meses, observamos que los porcentajes de pacientes que 
mantienen este resultado habiendo transcurrido 6 y 12 meses de la retirada se sitúa en 
un 61,2% y un 38,8% respectivamente, descendiendo hasta el  32,8% y 23,9% aquellos 
sujetos que consiguen un PPP≥10%. 
A la vista de estos resultados cabe considerar que las ámplias diferencias 
existentes en los estudios respecto a la valoración de la efectividad a medio plazo de 
estos dispositivos pueden explicarse debido a las diferencias metodológicas en el 
objetivo ponderal evaluado, así como también a la realización de intervenciones durante 
el periodo de seguimiento. Los pacientes de este estudio no siguieron un programa 
estructurado de mantenimiento de peso tras la retirada del balón, acudiendo a sus 
revisiones planificadas a los 3, 6 y 12 meses. Estamisma actitud fue seguida por otros 
autores131,151, aunque la periodicidad de estas visitas clínicas en otros trabajos estaba 
aumentada, siendo mensuales148 o bisemanales 129. La frecuencia del contacto personal 
para realizar una intervención conductual ha demostrado ser un factor predictor 
independiente de la pérdida de peso lograda en el periodo de permanencia del balón 
gástrico63, no obstante durante la fase de mantenimiento de peso la mayor frecuentación 
en las visitas no ha demostrado que se asocie a unos mayores cambios ponderales 64,67.  
Por otra parte la reganancia ponderal a lo largo del tiempo se produce en todos 
los tratamientos de la obesidad, habiéndose comunicado que no existen diferencias a 
largo plazo entre aquellos pacientes que han sido intervenidos de cirugía bariátrica y los 
que han logrado la reducción ponderal mediante el tratamiento conservador, aunque los 
pacientes que no han sido intervenidos deben de realizar un mayor esfuerzo fisico y de 
control de la ingesta para alcanzar este mantenimieto ponderal y presentan unos 
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menores niveles de stress y depresión respecto a los pacientes que han sido 
operados190,193 . La capacidad de los pacientes para ajustar su ingesta y su adherencia a 
determinadas reglas dietéticas se ve afectada por variables psicológicas y sociales que 
deben ser identificadas y corregidas para incrementar la adherencia de estos pacientes y 
el porcentaje de éxitos terapéuticos194. 
En relación con las posibles variables asociadas al mantenimiento de una pérdida 
ponderal satisfactoria a medio y largo plazo en los pacientes sometidos a balón gástrico,  
no hemos hallado en este trabajo ninguna asociación en los diversos factores analizados 
(Tabla 63), a excepción de la presencia de obesidad en los familiares de primer grado. 
Este antecedente se relacionó significativamente con una peor respuesta ponderal y 
menor efectividad a este tratamiento tanto durante el periodo de permanencia gástrica 
como también en su mantenimiento a lo largo del tiempo de seguimiento (Tabla 64 y 
Figura 34). Una posible explicación a este hecho podría estar de nuevo en el 
comportamiento alimentario de la unidad familiar, el cual presenta un alto grado de 
agregación191 y por tanto en el fracaso del balón gástrico para modificar de una manera 
estable o definitiva los hábitos dietéticos del paciente obeso, el cual habría previamente 
aprendido unos hábitos y patrones de alimentación obesígenos probablemente desde una 
edad precoz. que comparte con su entorno familiar.  Sin embargo la existencia de 
factores genéticos en esta población que expliquen esta asociación desfavorable no 
puede ser totalmente descartada.  
Otro factor que ha sido relacionado con la efectividad de este tratamiento a 
medio plazo es el porcentaje de peso perdido PPP que ha sido posible alcanzar durante 
el periodo de permanencia gástrica del balón126,153. Los resultados de nuestro trabajo 
también certifican que aquellos pacientes que mostraban un PPP satisfactorio a los 6 y 
12 meses tras la extracción del balón gástrico habían experimentado una mayor 
reducción ponderal en el momento de la retirada de estos dispositivos (Tabla 65), 
mientras que otras asociaciones previamente descritas como el mayor mantenimiento 
ponderal a medio plazo en relación con un IMC<30 kg/m2 no fueron halladas.127 .  
En resumen, los resultados encontrados en este estudio demuestran que pese a 
producirse una reganancia ponderal en el tiempo de seguimiento, el empleo de balones 
gástricos es un método efectivo en el tratamiento de la obesidad en el mantenimiento de 
peso perdido a medio plazo. No obstante y dado que a efectividad del balón gástrico 
disminuye a lo largo del tiempo, cabe pensar que el desarrollo de estrategias de 
tratamiento combinadas puedan incrementar estos resultados, habiéndose ensayado la 
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adición de fármacos tanto en el periodo de tratamiento con el balón o durante el tiempo 
de seguimiento, con unos resultados iniciales satisfac orios195,196,197.  
Por otra parte, son también conocidas las similitudes existentes entre la 
dependencia a la comida y la adicción a las drogas, habiéndose demostrado que existen 
paralelismos en la neuroanatomía, la neuroquimia y el aprendizaje en estos dos 
comportamientos. Para los obesos la comida cumple criterios de adicción, pudiendo 
existir una predisposición genetica que explique las diferencias individuales en la 
reacción a la comida ya que unos sujetos pueden consumir con mayor moderación que 
otros198. Además ha sido descrita una ingesta en respuesta a emociones y pensamientos 
conocida como desinhibición interna, la cual se asoci  a resultados no satisfactorios tras 
la pérdida de peso. De esta manera los reganadores ponderales realizan más 
frecuentemente una ingesta en respuesta a eventos adversos empleando este 
comportamiento para evadirse respecto a los sujetos que mantienen su pérdida de 
peso199. La modificación de estos factores mediante el aprendizaje de estrategias 
alternativas para resolver conflictos puede ayudar a mejorar los resultados ponderales a 
largo plazo por lo que el futuro de los  tratamientos de la obesidad deberá contemplar 
aspectos relativos al control del deseo y de la impulsividad y no centrarse únicamente en 




E- EFECTOS EN LAS COMORBILIDADES  
 
El análisis de las comorbilidades asociadas a la obesidad que los pacientes 
presentaban al inicio del estudio reveló que los varones padecían un número 
significativamente mayor de patologías respecto a las mujeres (Tabla 17). Por otra parte, 
el número de comorbilidades también se incrementa en relación directa con el grado de 
obesidad padecido por los pacientes (Tabla 18, Figura 12). Existían criterios 
diagnósticos de HTA en el 19,8% de los obesos, mostrando hipertrigliceridemia, 
hiperglucemia e hipercolesterolemia un 31,9%, 32%  y 19,8 % de los sujetos 
respectivamente en el momento de su inclusión en el estudio. Un 26,4 % de los 
pacientes eran diabéticos y un 50,5% padecía síndrome metabólico definido mediante 
los criterios de la ATP-III (Tablas 19 y 20). 
A los 6 meses de tratamiento, previamente a la retirada del balón gástrico, se 
produjo un descenso analítico significativo de las cifras séricas de glucosa, triglicéridos, 
 142 
colesterol y LDL-colesterol, sin existir modificaciones relevantes en otras variables 
como los niveles analíticos de HDL-colesterol, albúmina, hemoglobina ni en las cifras 
de tensión arterial sistólica o diastólica (Tabla 66, Figuras 35, 36 y 37).  
En este mismo momento temporal del estudio, el análisis de los resultados de los 
24 pacientes diabéticos mostró también una disminució  significativa en los valores 
séricos de glucosa, hemoglobina glicosilada, triglicéridos y colesterol, siendo el 
descenso en las cifras séricas de glucemia basales sup rior al producido en los sujetos 
no diabéticos (Tabla 67). En aquellos pacientes que en la inclusión cumplían criterios 
diagnósticos de síndrome metabólico también se demostrar n unos descensos 
significativos de las cifras de triglicéridos, glucosa, colesterol, tensión arterial sistólica y 
circunferencia de la cintura, siendo todos ellos parámetros determinantes de la 
presentación clínica de este síndrome (Tabla 68). 
 Esta mejora analítica producida en las comorbilidades se inició precozmente, ya  
desde el momento de la implantación del balón, alcanzando sus máximos valores entre 
el 1º y 3º mes de permanencia gástrica de estos dispositivos. Por otra parte, este 
beneficio se relacionó directamente con la pérdida e peso conseguida, ya que aquellos 
pacientes que tras 6 meses de tratamiento no habían logr do alcanzar un PPP del 5% no 
mostraban cambios significativos en dichas variables, mientras que el número de éstas 
que experientaban un descenso significativo respecto a sus niveles basales era superior 
en relación al mayor porcentaje de pérdida ponderal logrado. De esta manera, existieron 
descensos significativos en las cifras de glucosa, triglicéridos, colesterol y LDL-
colesterol en los pacientes que alcanzaban un PPP ≥ 10%, mientras que aquellos en los 
que el PPP era superior al 5% pero inferior al 10% solamente mostraron reducciones 
significativas en los valores de triglicéridos y colesterol (Tabla 69).  
Durante el periodo de seguimiento, a los 6 y 12 meses tras la retirada del balón 
gástrico los valores de glucemia, hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia o LDL-
colesterol así como los del resto de variables analíticas y las cifras de tensión arterial 
sistólica o diastólica mostraron niveles similares respecto a sus cifras basales, existiendo 
no obstante unas diferencias significativas respecto a los valores alcanzados a los 6 
meses, lo que demuestra que se produce un incremento progresivo en sus magnitudes 
tras la retirada de estos dispositivos (Tablas 70 y1).  
Si expresamos estos resultados como porcentajes de pacientes que padecen una 
determinada patología, encontramos que presentaban hiperglucemia, 
hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia e hipertensión arterial en el momento de la 
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retirada del balón gástrico el 26,4%, 17,6%, 8,8% y 15,4% respectivamente. Durante el 
seguimiento clínico posterior realizado a los 6 y 12 meses de esta retirada, estos 
porcentajes se situaron en el 23,1% y 25,3% en el caso de la hiperglucemia, el 20,9% y 
15,4%  en la hipertrigliceridemia, 8,8% y 13,2% en hipercolesterolemia y el 8,8 y 
20,9% en la hipertensión arterial, demostrando estos valores amplias oscilaciones 
derivadas de la progresiva pérdida de pacientes (Figura 37). 
No obstante, si evaluamos los datos de aquellos obeos que presentan un PPP ≥ 
5% a los 6 y 12 meses tras la retirada de estos dispositivos, encontramos que este grupo 
de sujetos mantienen unos descensos significativos respecto a los valores de 
triglicéridos y las cifras de tensión arterial sistólica basales, así como también muestran 
un incremento significativo en los valores de HDL-colesterol (Tablas 70 y 71). 
Los estudios que han evaluado los resultados en las comorbilidades tras el 
empleo del balón gástrico en el tratamiento de la obesidad han comunicado de manera 
unánime que se produce una mejoría  en éstas, evaluada como la reducción en su 
número, en sus porcentajes de presentación o mediant  el descenso de los parámetros 
analíticos que las definen122,132,138,160,167. Esta mejora es considerada superior a la 
lograda durante este mismo periodo de tiempo por el tratamiento conservador o 
farmacológico160, el cual posee además una menor efectividad en los diabéticos74, que 
constituyen un alto porcentaje de los pacientes que consultan por obesidad. 
Diferentes trabajos han demostrado los efectos beneficiosos del balón sobre las 
comorbilidades al lograr disminuciones en las cifras de triglicéridos, colesterol, LDL-
colesterol, glucemia y tensión arterial, una mejoría de la esteatosis hepática y de 
parámetros metabólicos como la resistencia a insulina o los niveles de PCR. Sin 
embargo estos favorables resultados han estado generalmente limitados al tiempo de 
implantación de estos dispositivos160,163,167,200,  no habiéndose evaluado su evolución 
posterior. Por otra parte, también de la revisión de los estudios publicados podemos 
concluir que no existe una unanimidad de criterios para definir un valor umbral en la 
reducción ponderal a partir del cual se obtenga una mejora de las comorbilidades, 
habiéndose propuesto diversos parámetros como la pérdida de 10 kg, sobre el peso 
inicial, la reducción en el IMC de 3,5 kg/ m2 o de un 10%de su valor inicial o un PPP 
situado entre el 5 y 14%136,163,166. 
En este estudio hemos encontrado que el empleo de balones gástricos como 
tratamiento adyuvante en la obesidad produce a corto plazo una disminución tanto en 
los porcentajes de padecimiento de las comorbilidades como en los valores clínicos y 
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analíticos que definen a algunas de estas patologías, siendo difícil establecer la mejora 
de otras como la enfermedad respiratoria, la cardiopatía u osteopatía debido a los 
criterios eminentemente clínicos empleados para su diagnóstico. No obstante podríamos 
aventurar como otros autores que se produce una mejora de alguna de las 
comorbilidades en todos aquellos sujetos que presentando alguna de estas patologías 
lograron una reducción ponderal eficaz a los 6 meses132,138. El análisis de los resultados 
de este estudio demuestra que durante el tiempo de implantación del balón gástrico, 
aquellos pacientes que no alcanzan un PPP ≥ 5% no presentan ninguna mejoría analítica 
en sus comorbilidades, existiendo una relación directa entre la mejoría de 
comorbilidades y la reducción ponderal lograda, tanto en el número patologías que 
experimentan una mejoría como en la intensidad de la r ducción de éstas.  
En relación a la evolución posterior a la retirada del balón gástrico, el único 
estudio en el que se ha valorado la efectividad de estos dispositivos a medio plazo, 
habiendo transcurrido 6 y 12 meses de su extracción ha mostrado un mantenimiento de 
esta mejora de las comorbilidades basado en unos porcentajes menores de padecimiento 
de estas patologías respecto a los basales165. No obstante este trabajo presenta ciertas 
peculiaridades como un IMC relativamente bajo de los pacientes incluídos (36 kg/m2) y 
una nula pérdida en su seguimiento, por lo que es poco representativo de la práctica 
clínica habitual. Aún con estos condicionantes, sus resultados demuestran no obstante 
que tras la extracción de los balones gástricos se produce un incremento ponderal y un 
aumento en los porcentajes de pacientes con comorbilidades, aunque sus cifras en esos 
plazos temporales sean todavía inferiores respecto a las basales. 
 En nuestro estudio las pérdidas de pacientes durante el seguimiento, bien 
motivadas por la intervención de aquellas indicaciones prequirúrgicas o por la falta de 
adherencia al seguimiento del propio paciente, fueron superiores representando a los 6 y 
12 meses de la retirada un 13,1% y 16,6% respectivamente de aquellos pacientes que 
fueron evaluados al finalizar el periodo de 6 meses de implantación del balón. Por otra 
parte el IMC medio de nuestra muestra (43,4 kg/m2) también fue superior al del estudio 
de Crea et al165. Del análisis de nuestros resultados podemos concluir que a medio plazo 
el progresivo incremento ponderal experimentado por los pacientes se asoció con un 
descenso en la mejora de las comorbilidades que había sido obtenido previamente 
mediante el tratamiento con balones gástricos, aunque si nos centramos en la evaluación 
de aquellos pacientes que mantienen una PPP ≥ 5% tras 6 y 12 meses sí encontramos 
que aún mantienen tras este tiempo una mejora analítica de ciertas comorbilidades.  
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F-BALÓN Y CIRUGÍA 
 
A lo largo del tiempo de seguimiento de los 91 obess incluidos en el estudio la 
cirugía bariátrica fue realizada en 34 pacientes (37,4%), habiendo sido intervenidos 10 
de ellos (11%) a lo largo de los 18 meses de duración del estudio, mientras que se 
situaron en 44 (48,4%) el número de pacientes que no han sido intervenidos ni se 
encuentran actualmente en lista de espera quirúrgica (Figura 38). En el 98% de los 
pacientes operados, se realizó un bypass gástrico laparoscópico, requiriendo un tiempo 
medio de hospitalización de 10,9 (9,2) días y presentando un porcentaje de 
complicaciones del 8,8%.  
El tiempo transcurrido desde la retirada del balón gástrico hasta la cirugía fue de 
696,6 (48,9) días, siendo éste significativamente if rior en los casos en que la 
colocación del balón gástrico se había solicitado como tratamiento previo a la cirugía 
bariátrica, respecto a si ésta se llevó a cabo posteri rmente ante un fracaso del 
tratamiento (Tabla 72).  
El peso prequirúrgico de los pacientes que fueron intervenidos no fue 
significativamente inferior al basal, existiendo una reganancia ponderal significativa 
desde la retirada del balón hasta el momento de la cirugía ocasionada por la excesiva 
demora de ésta.  
De aquellos pacientes considerados como respondedores al tratamiento con 
balón gástrico (PPP≥5% a los 6 meses), el 43,8% fueron derivados para tr t miento 
quirúrgico durante su seguimiento, mientras que en l grupo de los no respondedores lo 
fueron el 82,4%. 
 Respecto al motivo de indicación, en 53 pacientes (58,2%) el balón gástrico 
había sido indicado ante una contraindicación o rechazo del tratamiento quirúrgico. Al 
igual que lo comunicado previamente por otros autores148 este trabajo demuestra que a 
lo largo del tiempo de seguimiento un alto porcentaj  de estos sujetos (51% en nuestra 
serie) son posteriormente intervenidos, de los cuales en el 90% de los casos se trata de 
pacientes obesos que previamente habían rechazado la opción quirúrgica y que 








G-COSTE DEL TRATAMIENTO 
 
Aunque evaluar el coste-efectividad de este tratamiento excede los objetivos de 
este trabajo, toda revisión de un procedimiento terapéutico debe contemplar también sus 
costes.  
Los costes económicos estimados para este procedimiento según los baremos 
actuales manejados por el SERGAS201 se elevan a 4.870,06 euros en los que se incluyen 
3 días de hospitalización, el coste del balón gástrico y el de los procedimientos 
endoscópicos de implantación y extracción. No obstante la tarifación de estos no está 





Balón gástrico Bioenterics 1096,2 euros. 
Proceso de hospitalización 498,04 euros /día con un total de 1494,12 euros. 
Procedimiento endoscópico de retirada (se aplica el de cuerpos extraños) 1781,70 euros. 
Procedimiento endoscópico de colocación (se aplica el coste de una endoscopia 
digestiva alta con terapéutica): 498,04 euros 
 
Otros costes sanitarios directos como los derivados de la asistencia a consultas 
para la preparación o de seguimento de esta terapéutica, e indirectos como son los 
derivados de la pérdida de jornadas laborales del paciente deben ser considerados 







































• En los pacientes obesos, la colocación de balones gástricos como tratamiento 
complementario a una dieta hipocalórica constituye una técnica segura,  
presentando una baja mortalidad y morbilidad y unos resultados reproducibles. 
. 
• La implantación de estos dispositivos puede ser llevada a cabo de forma segura 
en la Unidad de Endoscopias bajo sedación moderada controlada por el propio 
personal de esta unidad. 
 
• La presencia de lesiones endoscópicas que contraindiquen este procedimiento es 
muy baja, así como también la probabilidad de que los hallazgos de la 
endoscopia inicial modifiquen la actitud terapéutica posterior. 
 
• La presentación de complicaciones se focaliza princi almente durante las 
técnicas endoscópicas, especialmente en la retirada de estos dispositivos. 
 
• Los balones rellenos de aire presentan un menor perfil d  seguridad respecto a 
los rellenos de líquido al carecer de un sistema de detección precoz de 
complicaciones (rotura) y por presentar una menor ductilidad y un mayor 
volumen tras el desinchado, el cual opone una mayor resistencia a su extracción.  
 
• Los balones rellenos de aire precisan de menor tiempo de implantación respecto 
a los rellenos de líquido, aunque no demuestran poseer una mejor tolerancia 
digestiva durante los periodos de hospitalización o de seguimiento ambulatorio. 
 
• En un 13,2% de pacientes se produce una retirada precoz de estos dispositivos 
durante los 3 primeros meses de su colocación. Su frec encia es mayor en las 
mujeres y en los pacientes con persistencia de síntomas digestivos tras el primer 
mes. 
 
• El tratamiento combinado mediante balón gástrico asoci do a dieta y ejercico 
demuestra ser efectivo en los pacientes obesos. La pérdida media de peso oscila 
entre 12-16 kg, siendo los índices ponderales PPP 11%, PSP 27,3%, PCIMC 
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10,9% y PEIMCP 26,1%. A los 6 meses de su colocación, el 73,7% de los 
pacientes logran un PPP ≥ 5% y un 50,5 % del ≥10%. 
 
• La perdida de peso se inicia de una manera precoz y se produce 
mayoritariamente durante los primeros 3 meses, no obstante ésta se incrementa 
aunque a un ritmo porcentualmente menor en el tiempo posterior de 
permanencia gástrica de estos dispositivos. 
 
• En aquellos pacientes que refieren antecedentes de obesidad familiar o que 
presentan trastornos de la ingesta con atracones, este tratamiento demuestra 
tener una menor efectividad a corto plazo debiendo ser incluidas estas variables 
en la selección  de los candidatos a este tratamiento. 
 
• Otras características como el sexo, la edad, el grado de obesidad, la presencia de 
determinadas patologías, el consumo de tabaco o medicación psiquiátrica, el tipo 
de balón gástrico empleado, su volumen, el tiempo de permanencia gástrica y la 
presencia continuada de vómitos no se relacionaron con la efectividad de este 
tratamiento. 
 
• A medio plazo tras la retirada del balón gástrico (6 y 12 meses) se produce una 
reganancia significativa en todos los índices ponderales respecto al momento de 
la retirada. No obstante en la obesidad este tratamiento se considera efectivo al 
mantener un  PPP ≥5% en el 45,1% y 28,6% de pacientes a 6 y 12 meses 
respectivamente. Estas cifras se situaron en el 24,2% y 17,6% al considerar un 
PPP≥ 10% en los mismos plazos de tiempo. 
 
• En aquellos pacientes que refieren antecedentes de obesidad familiar este 
tratamiento demuestra tener una menor efectividad respecto al mantenimiento 
del peso perdido. 
 
• La efectividad del balón gástrico a corto plazo (6 meses) se relacionó 
significativamente con su efectividad a medio plazo. Aquellos pacientes que 
alcanzaron una pérdida de peso ≥5% a los 6 meses de tratamiento presentaban 
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unos resultados significativamente mejores en el mantenimiento del peso 
perdido a los 6 y 12 meses tras la retirada de estos dispositivos. 
 
• Existió un mayor número de comorbilidades en los varones y en relación con el 
grado de obesidad de los pacientes. 
 
• El balón gástrico asociado a una dieta hipocalórica y ejercicio físico demuestra 
su efectividad en la mejora de las comorbilidades asoci das a la obesidad al 
descender significativamente en los niveles de glucosa, triglicéridos, colesterol y 
LDL-colesterol. Los pacientes diabéticos experimentan una pérdida de peso 
similar a los pacientes no diabéticos, presentando una mayor reducción en los 
niveles de glucosa y hemoglobina glicosilada. Los pacientes con síndrome 
metabólico experimentaron una reducción en la glucemia, colesterol sérico, 
valores de tensión arterial sistólica y circunferencia de la cintura. 
 
• El beneficio en las comorbilidades se produce de una manera precoz y está 
directamente relacionado con la pérdida de peso lograda. 
 
• A los 6 y 12 meses tras la retirada de estos dispositivos este efecto beneficioso 
ha disminuido significativamente, aunque aún se mantiene en aquellos pacientes 
que mantienen un PPP ≥ 5%.  
 
• La cirugía bariátrica está contraindicada o es rechazada como una opción 
terapéutica por un 58,2% de los pacienes obesos por los que otras opciones de 
tratamiento deberán ser desarrolladas en el futuro. 
 
• El coste de este tratamiento es elevado aunque no se han realizado estudios 
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ANEXO I 
COLOCACIÓN DE BALÓN INTRAGÁSTRICO PARA EL TRATAMIEN TO DE 
LA OBESIDAD SEVERA 
 
El BALÓN INTRAGÁSTRICO consiste en la colocación de un dispositivo inflable en el 
interior de la cavidad gástrica ocupando un espacio dentro del estómago, provocando una 
sensación de saciedad que ayuda a controlar el apetito. Esta técnica se emplea en pacientes que 
tienen grados severos de obesidad y que necesitan una pérdida de peso eficaz en un período de 
tiempo razonable, especialmente en aquéllos que necsitan someterse a una intervención 
quirúrgica y han de disminuir sus riesgos antes de entrar en quirófano.  
 
Para su realización se introduce un endoscopio (instrumento óptico flexible y de escaso 
calibre) a través de la boca hasta el estómago. Est permite ver el estado del estómago y 
posteriormente introducir el balón intragástrico, que se infla con un líquido de color azulado 
(azul de metileno). 
Antes del procedimiento, el médico y la enfermera le explicarán el proceso y 
responderán a sus preguntas. Usted deberá comunicarles si ha tenido alergias a medicamentos o 
sustancias de contraste, así como la medicación que utiliza habitualmente.  
 Durante el procedimiento se le administrará una medicación mantenerle relajado y 
somnoliento (sedantes).  
Después de la prueba puede notar algunas molestias n l  garganta o el abdomen, siendo 
habitualmente muy leves y no precisando medicación. 
 
Una vez que se haya colocado el balón intragástrico se iniciará una dieta líquida y 
posteriormente una dieta progresivamente más consiste te repartida en 6 tomas al día con 
ingestas de pequeño volumen, con el fin de conseguir una pérdida de peso adecuada y mejorar 
la tolerancia; es posible que necesite tomar algún suplemento vitamínico-mineral. Todos estos 
cambios en su alimentación ya se le han explicado en las consultas de Endocrinología y 
Nutrición. Va a tener que tomar también a diario un protector para el estómago. Acudirá 
frecuentemente a citas programadas en el Servicio de En ocrinología y Nutrición. 
Tras permanecer en el estómago durante un máximo de 6 m ses, el balón intragástrico 
ha de ser desinflado y retirado. Para ello se precisa la realización de otra endoscopia alta similar 
a la anterior. 
 
Riesgos: Los riesgos y beneficios del BALÓN INTRAGÁSTRICO deben de ser valorados ante 
cada caso concreto. No obstante, en ocasiones pueden producirse complicaciones que usted 
debe conocer: 
• Reacción a los fármacos administrados. Si se administra  sedantes puede producirse una 
sedación excesiva e incluso hipotensión y parada cardiorrespiratoria. 
• Aspiración pulmonar de secreciones  faríngeas o contenidos gástricos. 
• Flebitis en el lugar de la punción venosa. 
• Perforación y desplazamiento del balón del lugar de su colocación. 
• Ulceración en el estómago. 
• Vómitos, intolerancia a la alimentación oral. 
 
Estas complicaciones son raras, pero pueden ser lo suficientemente importantes como 
para requerir la retirada del balón, un tratamiento urgente, e incluso una operación. Le 
recordamos que si usted observa que la orina adquiere un color azul (lo que indica que 
probablemente se ha producido una perforación del balón intragástrico), deberá acudir al 
Hospital para retirarlo  mediante endoscopia alta. 
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Si usted o algún familiar desean una mayor información, no duden en consultar con 





Art.10 de la Ley General de Sanidad (25/4/1986). 
 




  Que he sido informado/a por el médico/a………………..…  …en fecha…. ./…./..…. 
(y  que me ha sido entregada la información) del procedimiento COLOCACIÓN DE BALÓN 
INTRAGÁSTRICOPARA EL TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD SEVERA e igualmente de los 
beneficios que se esperan y del tipo de riesgos que comporta su realización (complicaciones más 
frecuentes) y su no realización, así como de las poibles alternativas según los medios 
asistenciales de este Centro. 




  A los facultativos del Servicio de APARATO DIGESTIVO a que me practiquen el 
procedimiento mencionado y descrito en el anverso y las pruebas complementarias necesarias. 
Soy conocedor/a de que en caso de urgencia o por causas imprevistas podrán realizarse las 
actuaciones médicas necesarias para mantenerme con vida o evitarme un daño. 
Sé que en cualquier momento puedo revocar mi consentimi to. 
 
Por incapacidad o renuncia a la toma de decisión: Persona que autoriza ( familiar o tutor legal) 
D/Dña………………………………………………………………………………… 
D.N.I…………………..en calidad de………………………………………………… 
 
 
  Firmo dos ejemplares en ……………..a……...de…………..……..de……………..…. 
 
Firma paciente                  Firma representante legal   Firma Facultativo 
 
 
El día…………………..he decidido REVOCAR el consentimiento para la realización del 
procedimiento referido en este documento. 
 
  Firma paciente                Firma testigo                        Firma facultativo 
(o persona autorizada) 
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ANEXO II 
DIETA TRAS LA COLOCACIÓN DE BALÓN INTRAGÁSTRICO 
 
 
PRIMER DIA: PROBAR TOLERANCIA 
Agua e infusiones edulcoradas: 50 ml cada hora. 
(No es necesario completar 24 horas con esta fase si la tolerancia es adecuada). 
 
 
SEGUNDO DIA: DIETA LÍQUIDA 
  Evitar la excesiva temperatura de los alimentos. 
Zumos (excluyendo cítricos y piña),  caldos desgrasado , leche 
desnatada, líquidos espesos. 
Agua e infusiones: 50 ml cada 30 minutos entre las diferentes tomas. 
Alimentos líquidos: 50 ml cada 15 minutos. 
Suplementos vitamínicos: Multicentrum®, 1 comprimido en desayuno y 
cena. 
Inhibidor de la bomba de protones: Pantecta®, 1 cápsula en desayuno. 
 
Desayuno: leche desnatada 150 ml. Edulcorante. 
Media mañana: zumo de manzana 150 ml. Yogur natural 
desnatado. Edulcorante.  
Comida: Vegenat® “pollo” 100 ml. Zumo 100 ml. 
Merienda: leche desnatada 150 ml. Edulcorante. 
Cena: Vegenat® “merluza” 100 ml. Zumo de melocotón 100 ml. 





TERCER DIA Y SIGUIENTES: DIETA SEMILÍQUIDA 
Se introducen líquidos de mayor consistencia, alimentos blandos y turmix.  
Agua e infusiones: 50 ml cada 15 minutos entre difer ntes tomas. 
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RECORDAR: alimentos líquidos y semilíquidos: 50 ml cada 15 minutos. 
Evitar la excesiva temperatura de los alimentos. 
Suplementos vitamínicos: Multicentrum®, 1 comprimido en desayuno y 
cena. Inhibidor de la bomba de protones: Pantecta®, 1 cápsula en desayuno. 
La leche se consumirá preferentemente desnatada suplementada con calcio 
y vitaminas A, D y E. 
 
Desayuno 
-Leche desnatada 200 cc. ó 2 yogures desnatados. 
-Galletas tipo “María”, 2 unidades. (ablandándolas previamente 
en la leche). 
-Edulcorante. 
-Puede añadirse café y mermelada dietética (Hero-Diet®). 
 
Media mañana 




-Sopa clara de pasta ó arroz ó puré de verduras triturado y  
tamizado: 150 ml. 
-Potitos adultos (RESOURCE® o similar) de “pollo” ó  turmix 
con 100 g de pollo y 150 ml. de puré de patata y zanahoria 
(triturado y tamizado).  
-Potitos adultos de “frutas” o compota por turmix ó zumo: 100 
ml, ó 1 manzana asada (desechando la piel). 
 
Merienda 




-Sopa clara de pasta o arroz ó bien puré de verduras triturado y tamizado: 150 ml. 
-Potitos adultos (RESOURCE® o similar) de “merluza” ó turmix 
con 100 g. de pescado blanco con 150ml de puré de patata y 
zanahoria (triturado y tamizado). 
-Potitos adultos de “frutas” ó compota por turmix ó zumo: 100 
ml. ó 1 manzana asada (desechando la piel). 
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Antes de acostar 





Valoración nutricional fase líquida 
 
Nutriente 2º día 
Energía (Kcal) 579  
Proteínas (g) 39 27% 
Lípidos (g) 7,4 11% 




Valoración nutricional fase semilíquida 
 
Nutriente Cantidad Porcentaje 
Energía (Kcal) 1060  
Proteínas (g) 62,8 24% 
Lípidos (g) 24,2 21% 
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